Uticaj hroničnog intenzivnog treninga na parametre oksidativnog stresa i masnokiselinski profil plazme i eritrocita kod sportistkinja by Arsić, Aleksandra Č.
 











Aleksandra Č. Arsić 
 
 
UTICAJ HRONIČNOG INTENZIVNOG 
TRENINGA NA PARAMETRE 
OKSIDATIVNOG STRESA I 
MASNOKISELINSKI PROFIL PLAZME I 














UNIVERSITY OF BELGRADE 
 









Aleksandra Č. Arsić 
 
 
THE EFFECT OF CHRONIC INTESIVE 
TRAINING ON OXIDATIVE STRESS 
PARAMETERS AND FATTY ACID 
PROFILES OF PLASMA AND 



















 Dr Bato Korać vanredni profesor Biološkog fakulteta Univerziteta u Beogradu 
 




Dr Vesna Vučić viši naučni saradnik Instituta za medicinska istraživanja 
                            Univerziteta u Beogradu 
 




Dr Marija Glibetić naučni savetnik Instituta za medicinska istraživanja  
                               Univerziteta  u Beogradu 
 
 




Ovaj rad je urađen u Centru izuzetne vrednosti u oblasti istraživanja ishrane i metabolizma  
Instituta za medicinska istraživanja Univerziteta u Beogradu. Veliku zahvalnost dugujem  
 
• Višem naučnom saradniku dr Vesni Vučić, mentoru, koja je osmislila ovaj rad, i 
pružala neizmernu pomoć u svim fazama izrade ovog rada,  
• Prof. dr Bati Koraću, mentoru, čiji su saveti bili dragoceni u svakoj fazi izrade ovog 
rada, 
• Naučnom savetniku dr Mariji Glibetić u okviru čijeg projekta je urađena ova teza, na 
iskustvu i znanju koje mi je prenela tokom rada, 
• Docentu dr Sanji Mazić zameniku direktora Republičkog Zavoda za sport koja je 
omogućila saradnju sa zavodom, kao i kolegama i drugom medicinskom osoblju, na 
ukazanoj pomoći prilikom praćenja ispitanika,  
• Višem naučnom saradniku dr Vesni Ilić i dipl. biol. Jasmini Martačić-Debeljak na 
pomoći koju su mi pružale prilikom izrade teze, 
• Dr Tamari Popović i dipl. biol. Jasni Tepšić na pomoći koju su mi je pružale tokom 
eksperimentalng dela izrade ove teze, 
• Zahvaljujem se i svim saradnicima Centra izuzetne vrednosti u oblasti istraživanja 
ishrane i metabolizma, 




"Uticaj hroničnog intenzivnog treninga na parametre oksidativnog stresa i masnokiselinski 




Intenzivna fizička aktivnost utiče na metabolizam lipida i masnih kiselina (MK), dovodi do 
povećane potrošnje kiseonika u mišićima i drugim tkivima što vodi povećanoj produkciji 
reaktivnih kiseoničnih vrsta i može uticati na funkciju imunog sistema. Uticaj hroničnog 
intenzivnog vežbanja na parametre oksidativnog stresa i masnokiselinski profil fosfolipida 
kod aktivnih sportistkinja nije dovoljno ispitivan. Zbog toga je ova studija imala za cilj da 
ispita MK profil fosfolipida plazme i eritrocita, parametre oksidativnog stresa, aktivnost 
enzima antioksidativne zaštite, kao i aktivnost monocita kao dela imunog sistema, kod dve 
grupe aktivnih sportistkinja: vaterpolistkinja (n=15) i fudbalerki (n=19). Kontrolnu grupu 
(n=14) su činile zdrave devojke istih godina starosti koje se ne bave fizičkom aktivnošću. 
Uprkos sličnom dijetarnom unosu, MK profil plazme pokazao je znatno veći udeo 
stearinske, oleinske i mononezasićenih masnih kiselina (MUFA) i značajno niži procenat 
ukupnih i n-6 polinezasićenih MK (PUFA) kod fudbalerki u odnosu na vaterpolo i kontrolnu 
grupu. Sa druge strane vaterpolistkinje su imale višu procentualnu zastupljenost 
palmitoleinske i arahidonske kiseline u odnosu na kontrolnu grupu. MK profil eritrocita 
pokazao je značajno veći procenat oleinske kiseline i MUFA kod fudbalerki u odnosu na 
kontrolnu grupu, i smanjeni procenat stearinske kiseline uz viši udeo palmitinske i 
palmitoleinske kiseline kod vaterpolistkinja u odnosu na druge dve grupe. Obe grupe 
sportistkinja su imale značajno niži procenat n-6 PUFA i ukupnih PUFA u poređenju sa 
kontrolnom grupom. Procenjena aktivnost desaturaza i elongaza u eritrocitima takođe je 
promenjena kod sportistkinja. 
Analiza parametara oksidativnog stresa pokazala je značajno veći ukupni antioksidativni 
status u plazmi i veći stepen lipidne peroksidacije u eritrocitima kod sportistkinja u odnosu 
na kontrolnu grupu. Koncentracija H2O2 u plazmi bila je veća kod sportistkinja u odnosu na 
neaktivne žene, ali su fudbalerke imale viši nivo H2O2 i u odnosu na vaterpolistkinje. Sa 
druge strane, koncentracija O2.- bila je najniža kod vaterpolistkinja a najviša kod fudbalerki, 
značajno viša i u odnosu na kontrolnu grupu. Koncentracija NO2- u plazmi bila je značajno 
viša kod fudbalerki u odnosu na kontrolnu grupu. Aktivnost enzima antioksidativne zaštite u 
eritrocitima razlikovala se između sportistkinja i kontrolne grupe. Tako je aktivnost katalaze 
kod sportistkinja bila značajno viša u odnosu na kontrolnu grupu, dok se aktivnost glutation-
peroksidaze nije razlikovala između ispitivanih grupa. Aktivnost superoksid-dismutaze bila 
je najviša kod vaterpolistkinja, i nije se značajno razlikovala između fudbalerki i kontrolne 
grupe. Analiza metaboličke aktivnosti mononuklearnih ćelija periferne krvi pokazala je veću 
aktivnost mononuklearnih ćelija kod sportistkinja, dok se produkcija O2.- i NO2- u 
mononuklearnim ćelijama nije razlikovala između ispitivanih grupa. 
Naši rezultati su pokazali da dugotrajna intenzivna fizička aktivnost značajno utiče na 
masnokiselinski profil fosfolipida plazme i eritrocita, parametre oksidativnog stresa, 
aktivnost enzima antioksidativne zaštite, menja aktivnost mononuklearnih ćelija periferne 
krvi ali ne utiče na produkciju O2.- i NO2- u mononuklearnim ćelijama. Zapažene razlike 
između grupa vaterpolistkinja i fudbalerki ukazuju da tip sporta igra značajnu ulogu u 
promenama u metablizmu kod sportistkinja. 
 
Ključne reči: fosfolipidi, masne kiseline, fizička aktivnost, vaterpolo, fudbal, sportistkinje, 
slobodni radikali, enzimi antioksidativne zaštite, mononuklearne ćelije  
Naučna oblast: biologija 
Uža naučna oblast: fiziologija 




"The effect of chronic intensive training on oxidative stress parameters and fatty acid 
profiles of plasma and erythrocytes in female athletes" 
 
   ABSTRACT 
 
Intensive physical activity affects metabolism of lipids and fatty acids (FA), increases 
consumption of oxygen in muscles and other tissues that leads to increased production of 
reactive oxygen species and can affect immune system. The effect of chronic intensive 
exercise on parameters of oxidative stress and phospholipids FA composition in elite female 
athletes has not been studied extensively so far. Thus the aim of this study was to investigate 
FA profiles in plasma and erythrocytes phospholipids, parameters of oxidative stress, 
activity of antioxidative enzyme system and activity of monocytes as a part of immune 
system in two groups of active female athletes: water polo (n=15) and football (n=19) 
players. The control group was composed of 14 apparently healthy age-matched sedentary 
women. In spite of similar dietary patterns, plasma FA profile in the football players showed 
significantly higher proportion of stearic acid, oleic acid and monounsaturated FA (MUFA), 
and significantly lower proportion of total and n-6 polyunsaturated FA (PUFA) than the 
water polo and control group. The water polo players had higher percentages of palmitoleic 
acid and arachidonic acid than the control subjects. Erythrocyte FA profile differed among 
groups. We found significantly higher proportion of oleic acid and MUFA in the football 
group than in the controls, and decreased stearic acid and elevated palmitic and palmitoleic 
acid in the water polo players than in the other two groups. Both groups of athletes had 
significantly lower percentages of n-6 PUFA and total PUFA compared to the controls. The 
estimated activities of elongase and desaturases in erythrocytes were also altered in the 
athletes.  
Analysis of oxidative stress parameters showed significantly higher plasma total antioxidant 
status and higher lipid peroxidation in erythrocytes of the athletes than in the controls. 
Concentration of H2O2 in plasma was higher in the athletes compared with sedentary 
women, but also higher in football than in the water polo players. On the other hand, level of 
O2.- was the lowest in water polo players and the highest in the football group. 
Concentrations of both O2.- and NO2-  were significantly higher in the football than in the 
control group. Catalase activity was significantly higher in the athletes that in sedentary 
women, while glutation peroxidase activity was similar in all groups. Superoxide-dismutase 
activity was higher in the water polo group than in the other two groups. Furthermore, 
metabolic activity of peripheral blood mononuclear cells was higher in the athletes, and 
production of O2.-  i NO2-  in mononuclear cells did not differ among the studied groups.  
Our results have shown that long-term, intense physical training significantly affected FA 
status of plasma and erythrocyte phospholipids, oxidative stress and antioxidant enzyme 
activity in women. It also changes metabolic activity of mononuclear cells but not the 
production of O2.- i NO2-  in mononuclear cells. The observed differences between the water 
polo and the football players suggest that the type of regular training may contribute to the 




Key words: phospholipids, fatty acids, physical activity, water polo, football, female athletes, 
free radicals, antioxidant enzymes, mononuclear cells 
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ALA-α linoleinska kiselina 
ATP-adenozin trifosfat 
BHT-butilovani hidroksitoluen 
BMI-indeks telesne mase (engl. body mass index) 
CAT- katalaza 
cGMP-ciklični guanozin monofosfat 
CoA- koenzim A  
COX-ciklooksigenaza 
CPT-1- karnitin palmitoil-transferaza-1  




FFA-slobodne masne kiseline (engl. free fatty acid) 
FL-fosfolipidi 
GLC-gasno tečna hromatografija 
GR- glutation reduktaza 
GSH- glutation 
GSH-Px- glutation peroksidaza 
GST- glutation S-transferaza 





LC PUFA-dugolančane polinezasićene masne kiseline-(engl. long chain polyunsaturated 
fatty acid) 




MK- masne kiseline 
MUFA-mononezasićene masne kiseline 
NADPH-nikotinamid adenine dinukleotid fosfat (redukovana forma) 
NAD+- nikotinamid adenin dinukleotid (oksidovana forma) 
NBT- engl. nitro blue tetrazolium 
NOS- azot oksid sintaza (engl. nitric oxide synthase) 
PBS-fosfatni pufer (engl. phosphate buffered saline) 
PG- prostaglandini 
PMA-engl. phorbol myristate acetate 
PUFA-polinezasićene masne kiseline 
ROS- reaktivne vrste kiseonika (engl. reactive oxygen species) 
RNS- reaktivne vrste azota (engl. reactive nitrogen species) 
SDS-natrijum dodecil sulfat (engl. sodium dodecyl sulfate) 
SFA-zasićene masne kiseline  
SOD- superoksid dismutaza 




TNF-α- engl. tumor necrosis factor-α 
TX- tromboksani 
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Lipidi predstavljaju heterogenu grupu organskih jedinjenja čija je zajednička 
karakteristika nerastvorljivost u vodi. Uloga lipida u organizmu je višestruka. Oni 
predstavljaju izvore energije, strukturne i funkcionalne elemente ćelijske membrane, izvore 
esencijalnih masnih kiselina i nosače liposolubilnih vitamina. Prema hemijskom sastavu 
lipidi se dele na  proste i složene. Prema naelektrisanju lipidi se dele na neutralne gde 
spadaju trigliceridi, holesterol i holesterol-estri; i polarne gde spadaju fosfolipidi i 
glikolipidi. Osnovna biološka uloga triglicerida u organizmu je da služe kao efikasan izvor 
energije. Holesterol, kao najrasprosranjeniji steroid u organizmu, važan je sastojak bioloških 
membrana i prekursor je steroidnih hormona i žučnih kiselina. Fosfolipidi su integralni 
delovi bioloških membrana i imaju čitav niz esencijalnih funcija (Dowhan i Bogdanov, 
2002). 
Zbog ovako kompleksne uloge u organizmu, lipidi su konstantno u fokusu naučnih 
istraživanja. 
 
1.1. Biološki značaj fosfolipida 
 
Fosfolipidi (FL) su složeni lipidi, čiji se molekuli sastoje iz  alkohola (glicerola ili 
sfingozina), masnih kiselina, fosforne kiseline i azotne baze. Zavisno od vrste alkohola koji 
sadrže dele se u dve velike grupe: 
• Glicerofosfolipide (sadrže glicerol) i 
• Sfingofosfolipide (sadrže sfingozin) 
Fosfolipidi su amfipatični molekuli. Njihov hidrofobni (nepolarni) deo predstavljaju lanci 
masnih kiselina (MK), a hidrofilni (polarni) deo je fosforilisani alkohol. Ovakva priroda 
omogućava stvaranje fosfolipidnog dvosloja u ćelijskim membranama i fosfolipidnog 
omotača na površini lipoproteinskih čestica. Hidrofilni kraj PL okrenut je ka vodenom 
miljeu, a hidrofobni masnokislinski rep ka nepolarnoj unutrašnjosti dvosloja (Dowhan i 




Slika1. Strukturna formula fosfolipida 
 
Kao esencijalan deo svih bioloških membrana, FL omogućavaju održavanje njenog 
integriteta, kao i čitav niz esencijalnih funkcija (Nelson i Cox, 2005): 
• fluidnost i propustljivost membrane; 
• prenos signala hormona i citokina; 
• regulacija aktivnosti citokina; 
• influks Ca²+. 
Ove funkcije FL se zasnivaju na svojstvu da mogu preći iz gel stanja (u kom su čvrsto 
upakovani) u sol stanje (tečno kristalno), koje uslovljava njihovu veliku mobilnost - lateralnu 
difuziju, rotaciju oko svoje ose, kao i kretanje između spoljašnjeg i unutrašnjeg sloja (tzv. 
flip-flop mehanizam) na tranzicionoj temperaturi. Tranziciona temperatura membranskih 
fosfolipida je u funkciji njihovih polarnih grupa, dužine ugljovodonikovog lanca masnih 
kiselina, njihove nezasićenosti (što je kraći lanac masnih kiselina i njihova veća nezasićenost 
to je niža tranziciona temperatura), kao i sadržaja holesterola u membrani (Macfarlane i sar., 
2008). Holesterol je prisutan u plazma membrani eukariotskih ćelija u količinama 
ekvimolarnim svim membranskim fosfolipidima (u membranama organela eukariota ga ima 
manje), a njegova osnovna uloga je kontrola fluidnosti membrana. On uleže među lance 
masnih kiselina fosfolipida i onemogućava njihovu kristalizaciju na niskim temperaturama, a 
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takođe sterički ometa velike pokrete lanaca masnih kiselina smanjujući pri tome fluidnost. 
Održavanje membrane u polučvrstom stanju je od najveće važnosti za održavanje 
nesmetanog transmembranskog transporta (Dowhan i Bogdanov, 2002). 
Metabolizam FL predstavlja dinamičan proces sinteze, razgradnje i obnavljanja 
membrana. U ćelijskoj membrani FL su asimetrično poređani- kiseli su lokalizovani na 
unutrašnjoj strani membrane, a neutralni na njenoj spoljnoj strani i u stalnoj su dinamičkoj 
ravnoteži sa FL seruma. Stoga, nivo FL seruma i njihovih frakcija (fosfatidilholina, 
fosfatidiletanolamina, sfingofosfolipida i lizofasfatidilholina) predstavlja „ogledalo“ stanja 
membranskih FL (Nikolaidis i  Mougios, 2004; Kent, 1995; Macfarlane i sar., 2008). 
Sastav masnih kiselina fosfolipida reflektuje tip masti unetih ishranom i koristi se kao 
biohemijski parametar za praćenje unosa masnih kiselina. Međutim, promene u metabolizmu 
lipida, kod različitih fizioloških i patoloških stanja, takođe utiču na kvalitativni i 
kvantitativni odnos masnih kiselina fosfolipida. 
Fluidnost membrane određuju pre svega fosfolipidi odnosno dužina, nezasićenost i 
prostorna izomerija polinezasićenih masnih kiselina koje ulaze u njihov sastav ( Laposata, 
1995; Stubbs i Smith, 1984). Promena fluidnosti membranskih lipida ima uticaja na različite 
procese u ćeliji uključujući i aktivnosti membranskih enzima (adenilciklaze, 5-nukleozidaze, 
Na+,K+ATPaze). Utvrđeno je da se sinteza triglicerida u ćeliji razlikuje u zavisnosti od 
masnokiselinskog profila membrana. Povećana zastupljenost n-3 masnih kiselina inhibira 
sintezu triglicerida. Inhibicija sinteze triglicerida mogla bi se ostvariti i direktno preko 
kontrole transkripcije lipogenih enzima. Zastupljenost polinezasićenih masnih kiselina u 
membrani povećava aktivnost Na+,K+ATPaza i utiče na H+ transport u mitohondrijama što bi 
moglo predstavljati mehanizam kojim promene masnokiselinskog profila utiču na 
metaboličku aktivnost. Na aktivnost Na+,K+ATPaze odlazi oko 20 % potrošnje energije 
bazalnog metabolizma, a veća propustljivost za H+ jone takođe dovodi do povećane 
potrošnje energije. Dijetne intervencije koje dovode do promena u membrani uključuju 
promene u sadržaju holesterola, odnosu holesterola i fosfolipida, distribuciji fosfolipidnih 
klasa, kao i tipu masnih kiselina u fosfolipidima membrana. Promene u zasićenosti MK 
membrane takođe dovode do promena u membranskoj fluidnosti. Membrane koje imaju 
manji indeks nezasićenosti sa velikim procentom zasićenih masnih kiselina u fosfolipidima 
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imaju manju fluidnost u odnosu na membrane sa velikim indeksom nezasićenosti (Laposata, 
1995; Stubbs i Smith, 1984).  
 
1.2. Masne kiseline 
 
Masne kiseline se u organizmu nalaze u dva oblika: slobodne ili neesterifikovane  
(engl. free fatty acids, FFA) i esterifikovane. U plazmi FFA (5% od ukupnih masnih 
kiselina prisutnih u krvi) su reverzibilno vezane pre svega za albumin, a u manjoj meri za 
globuline i lipoproteine. Najveći deo MK u cirkulaciji (95%) je esterifikovan, vezan u obliku 
triglicerida (45%), holesterol-estara (15%) i fosfolipida (35%) (Simopoulos, 1999). U Tabeli 
1. prikazane su najvažnije MK prisutne u mastima životinjskog porekla. 
Masne kiseline, u zavisnosti od odsustva ili prisustva dvogubih veza, mogu biti 
zasićene i nezasićene. Prema broju dvogubih veza nezasićene MK mogu biti 
mononezasićene i polinezasićene. Prema geometrijskoj izomeriji nezasićene masne kiseline 
se mogu pojaviti u dva oblika cis i trans. Trans masne kiseline nastaju:  
• u procesu hidrogenizacije nezasićenih masnih kiselina u biljnim uljima pri 
proizvodnji margarina i drugih čvrstih masnoća,  
• u procesu rafinisanja biljnih ulja (koja sadrže nezasićene masne kiseline) pri 
visokim temperaturama i pri zagrevanju ulja na visokim temperaturama pri prženju hrane,  
• u procesu hidrogenizacije nezasićenih masnih kiselina od strane bakterija u 
probavnom traktu preživara.  
 Obzirom da se trans masne kiseline nalaze u često upotrebljavanim namirnicama, 
uobičajenom ishranom ih nije moguće u potpunosti izbeći. Smatra se da visok unos trans 
masnih kiselina predstavlja značajan faktor rizika za aterosklerozu i koronarne bolesti srca 
jer snižava nivo HDL-holesterola a povećava nivo LDL-holesterola (Mensink, 1990). 
Količina unetih trans masnih kiseina varira u zavisnosti od geografskog područja. Literaturni 
podaci se razlikuju, ali se uopšteno može reći da je unos najmanji u mediteranskim 
zemljama, dok je u zemljama Evropske Unije i Amerike veći. Konfiguracija dvogubih veza 
kod nezasićenih MK u prirodi uvek je cis (Nikolaidis i  Mougios, 2004; Macfarlane i sar., 
2008). U fiziološkim uslovima masne kiseline su u jonizovanom obliku (Nikolaidis i 
Mougios, 2004; Macfarlane i sar., 2008). 
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U biološkim sistemima MK obično sadrže paran broj ugljenikovih atoma najčešće od 
14-24, pri čemu su najzastupljenije masne kiseline sa 16 i 18 C atoma. Kod životinja lanac 
masnih kiselina gotovo je bez izuzetka nerazgranat (Macfarlane i sar., 2008). Kod 
polinezasićenih masnih kiselina dvogube veze su odvojene barem jednom metilenskom 
grupom (Nikolaidis i Mougios, 2004; Macfarlane i sar., 2008). 
Tabela 1. Najvažnije MK u životinjskim mastima 
Masne kiseline 
Trivijalni naziv Hemijski naziv Skraćena oznaka 
Zasićene masne kiseline (SFA) 
buterna Butanska 4:0 
kapronska Heksanska 6:0 
kaprilna Oktanska 8:0 
kaprinska Dekanska 10:0 
laurinska dodekanska 12:0 
miristinska tetradekanska 14:0 
palmitinska heksadekanska 16:0 
stearinska oktadekanska 18:0 
arahinska eikozanska 20:0 
behenska dokozanska 22:0 
lignocerinska tetrakozanska 24:0 
Mononezasićene masne kiseline (MUFA) 
palmitoleinska cis-9-dekaenska 16:1, n-7 
oleinska cis-9-oktadekaenska 18:1, n-9 
vakcenska cis-11-oktadekaenska 18:1, n-7 
gadoleinska cis-9-eikozaenska 20:1, n-7 
Eručna cis-13-dokozenska 22:1, n-9 
cetoleinska cis-11-dokozenska 22:1, n-11 
nervonska cis-15-tetrakozaenska 24:1, n-9 
 
Polinezasićene masne kiseline (PUFA) 
Linolna cis-9,12-oktadekadienska 18:2, n-6 
γ-linolenska cis-6,9,12-oktadekatrienska 18:3, n-6 
α-linolenska cis-9,12,15-oktadekatrienska 18:3, n-3 
dihomo-γ-linolenska cis-8,11,14-eikozatrienska 20:3, n-6 
arahidonska cis-5,8,11,14-eikozatetraenska 20:4, n-6 
eikozapentaenska cis-5,8,11,14,17-eikozapentaenska 20:5, n-3 
dokozapentaenska cis-7,10,13,16,19-dokozapentaenska 22:5, n-3 




1.2.1. Sinteza masnih kiselina 
 
Sinteza masnih kiselina odvija se u jetri, masnom tkivu, plućima, mozgu. Prekursor 
svih C atoma u MK je acetil-CoA koji nastaje oksidativnom dekarboksilacijom piruvata,  
razgradnjom aminokiselina i β-oksidacijom MK. Početna faza sinteze MK predstavlja 
sintezu malonil-CoA koji nastaje karboksilacijom acetil-CoA u prisustvu acetil-CoA 
karboksilaze. Nakon toga sledi niz od 4 reakcije: elongacija, redukcija, dehidratacija i 
ponovna redukcija koji vodi sintezi butiril-ACP. Naime, najpre se acetil-CoA i malonil-CoA, 
u prisustvu acetil/malonil CoA-ACP transacilaze vežu za acil noseći protein (engl. Acyl 
carrier protein-ACP) pri čemu nastaju acetil-ACP i malonil-ACP. U reakciji acetil-ACP i 
malonil-ACP koju katalizuje acil-malonil sintaza nastaje acetoacetil-ACP. Acetoacetil-ACP 
se uz pomoć NADPH i enzima β-ketoacil-ACP reduktaze redukuje do D-β-hidroksibutiril-
ACP. Sledi proces dehidratacije u prisustvu β-hidroksiacil-ACP dehidrataze u kome nastaje 
α,β-trans butenoil-ACP. U prisustvu NADPH i enzima enoil-ACP-reduktaze nastaje butiril-
ACP. U sledećem nizu reakcija butiril-ACP reaguje sa malonil-ACP i ciklus se ponavlja. 
Sinteza MK se nastavlja do palmitoil-ACP (ukupno 7 ciklusa) kada se pod dejstvom 
tioesteraze oslobađa palmitat.  
Svi enzimi koji učestviju u sintezi MK povezani su u jedan polipeptidni lanac, sa 7 
različitih domena, kojeg nazivamo sintaza masnih kiselina (engl. Fatty acis syntase-FAS).  
FAS omogućava sintezu MK do 16 C atoma.  
MK sa većim brojem C atoma se sintetišu pomoću enzima endoplazmatičnog 
retikuluma. Elongacija se nastavlja reakcijom malonil-CoA i acil-CoA, a zatim slede reakcije 
redukcije, dehidratacije i ponovne redukcije (Cook i McMaster, 2002) koje vode elongaciji 
lanca MK. 
Nezasićene masne kiseline se sintetišu u prisustvu enzima acil-CoA desaturaza. 
Konverzija zasićenih u mononezasićene masne kiseline se vrši u jetri, kao najvažnijem 
organu, pod dejstvom ključnog enzima stearil-CoA desaturaze (Δ9 desaturaze) koji vrši 
inserciju dvogube cis veze na Δ9 poziciji pri čemu iz stearil-CoA nastaje oleil-CoA, a iz 
palmitoil-CoA nastaje palmitoleil-CoA (Kim i Ntambi, 1999). Na taj način se iz SFA 
palmitinske (16:0) i stearinske (18:0) kiseline dobijaju MUFA palmitoleinska (16:1 n-7) i 
oleinska kiselina (18:1 n-9). 
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Pored ovih enzima u endoplazmatičnom retikulumu se nalaze kompleksni sistemi desaturaza 
Δ6 i Δ5 odgovornih za stvaranje dvostrukih veza u dugolančanim masnim kiselinama. Pod 
dejstvom ovih desaturaza nastaju metaboliti linolne i α-linoleinske kiseline (slika 2 i 3). 
Desaturacija linolne i α-linolenske kiseline dešava se pod dejstvom Δ6 desaturaze, dok je 
brzina desaturacije dihomo-γ-linolenske (20:3n-6) i arahidonske kiseline (20:4n-6) određena 
aktivnošću Δ5 desaturaze (Benatti i sar., 2004). Sinteza DHA (22:6n-3) odvija iz 22:5n-3 
putem dve sukcesivne elongacije, koju prate Δ6 desaturacija 24:5n-3 u 24:6n-3, a potom 








Slika 3. Biosinteza polinezasićenih masnih kiselina n-3 familije 
 
Kičmenjaci nemaju Δ12 i Δ15 desaturaze odgovorne za konverziju oleinske kiseline u 
linolnu i α-linolensku kiselinu. Stoga nisu u mogućnosti da sintetišu polinezasićene n-6 i n-3 
MK de novo (Hastings i sar., 2001), već se moraju unositi hranom. Esencijalne masne 
kiseline su linolna i α-linolenska kiselina. 
 
1.2.2. Razgradnja masnih kiselina 
MK su hemijski relativno inertne i da bi se povećala njihova reaktivna sposobnost 
neophodno je da se pod dejstvom enzima acil-CoA sintetaze i utrošak ATP-a u procesu 
oksidativne fosforilacije prevedu u tioestre, jedinjenja bogata energijom koja poseduju visok 
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potencijal za prenos grupa. Proces aktivacije MK katalizuje acil-CoA sintaze (tiokinaze), pri 
čemu najpre nastaje acil-adenilat anhidrid a zatim acil-CoA. Obzirom da se proces, β-
oksidacije MK se odvija u mitohondrijalnom matriksu, acil-CoA nastao u citoplazmi na 
spoljašnjoj mitohondrijalnoj membrani, mora biti transportovan u matriks mitohondrija. Za 
prolaz aktivirane MK kroz unutrašnju mitohondrijalnu membarnu neophodan je karnitin. U 
međumembranskom prostoru mitohondrija acil-CoA reaguje sa karnitinom u prisustvu 
enzima karnitin aciltransferaze I pri čemu nastaje acil-karnitin. Acil-karnitin se zahvaljujući 
translokazi koja se nalazi u unutrašnjoj mitohondrijskoj membrani prenosi u mitohondrijalni 
matriks uz istovremeni prenos karnitina iz matriksa u međumembranski prostor. U matriksu 
acil-karnitin reaguje sa CoA u prisustvu karnitin aciltransferaze II i tako nastaje acil-CoA i 
oslobađa se karnitin (Kerner i Hoppel, 2000). Acil-CoA u mitohondrijalnom matriksu 
podleže procesu β-oksidacije. 
Proces β-oksidacije MK odvija se kroz 4 reakcije: prva reakcija je oksidacija acil-CoA, 
pomoću enzima acil-CoA dehidrogenaze pri čemu nastaje trans-Δ2-enoil-CoA. Sledeći korak 
je hidratacijom dvostruke veze, u prisustvu enoil-CoA-hidrataze i stvarnje se L-3-
hidroksiacil-CoA. Dehidrogenizacijom β-hidroksiacil-CoA, pomoću L-3-hidroksilacil-CoA 
dehidrogenaze nastaje β-ketoacil-CoA. Poslednji korak je raskidanje Cα-Cβ veze u reakciji 
tiolize (Claisen estarskim cepanjem), pomoću tiol-grupe drugog molekula CoA, u prisustvu 
β-ketoacil-CoA-tiolaze i formiranje acetil-CoA i novog acil-CoA, koji sadrži 2C atoma 
manje nego početni (Macfarlane, 2008).  
Mitohondrija sadrži 3 acil-CoA-dehidrogenaze specifične za kratke, srednje i 
dugolančane MK-acil-CoA. Reakcija katalizovana ovim enzimom uključuje uklanjanje 
protona sa Cα i transfer vodonikovog jona sa Cβ na FAD. Rezultujući FADH2 se reoksiduje u 
mitohondrijalnom elektron transportnom lancu. 
Svaki krug oksidacije MK produkuje jedan NADH, jedan FADH2, jedan acetil-CoA. 
Oksidacija acetil-CoA u ciklusu limunske kiseline generiše dodatno jedan FADH2 i tri 
NADH koji se reoksiduju kroz oksidativnu fosforilaciju uz stvaranje ATP-a. 
U slučajevima povišene lipolize, kao što se dešava u neregulisanom dijabetes melitusu 
ili prekomerenom gladovanju, molekuli acetil-CoA reaguju gradeći acetoacetil-CoA iz kog 
se u Lynenn-ovom ciklusu ketogeneze stvaraju ketonska tela (acetoacetat, hidroksibuterna 
kiselina i aceton). 
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Proces β-oksidacije odvija se i u peroksizomima na odvojen i nezavisan način, i ima 
sasvim drugačiju ulogu u odnosu na opisan način u mitohondrijama. MK u peroksizomima 
ne podležu oksidativnoj fosforilaciji i predstavljaju glavni izvor acetil jedinica neophodnih 
za sintezu novih MK u procesu elongacije. Uloga ovog sistema je u obezbeđivanju 
homeostaze esencijalnih polinezasićenih MK u organizmu neophodnih za sintezu 
membranskih lipida (Lee i sar., 1998). 
 
1.2.3. Biološki značaj zasićenih masnih kiselina 
Zasićene masne kiseline (engl. Saturated fatty acids-SFA) mogu biti kratkolančane, 
srednjelančane i dugolančane. Iako u sastav membranskih i serumskih FL ulaze samo 
dugolančane zasićene MK, od biološkog značaja su i kratkolančane. Zasićene MK mogu 
različito uticati na zdravlje ljudi (Grandy, 1994; Thormar i sar., 1994; German, 1999; 
Mensink i sar., 2003). Tako na primer buterna kiselina (C4:0) pozitivno deluje na ljudsko 
zdravlje, jer je dobro poznat modulator genske funkcije i ima ulogu u prevenciji 
kancerogenih oboljenja (German, 1999). Kaprilna (C8:0)  i kaprinska (C10:0) kiselina mogu 
imati antiviralnu aktivnost (Thormar i sar., 1994). Laurinska kiselina (C12:0), osim 
antiviralne, može imati i antibakterijsku aktivnost (Sun i sar., 2002) i može delovati kao 
agens protiv karijesa (Schuster i sar., 1980). Sa druge strane, laurinska, miristinska i 
palmitinska kiselina imaju negativan efekat na zdravlje, jer deluju izrazito aterogeno i 
trombogeno. Ove masne kiseline su zastupljene najviše u hrani životinjskog porekla. 
Dugolančanim zasićenim MK bogate su masti životinjskog porekla. Povećan unos ovih 
MK dovodi do povećenja nivoa ukupnog i LDL holesterola što može dovesti do povećanja 
telesne težine, gojaznosti i srčanih oboljenja. Stearinska kiselina se dugo smatrala masnom 
kiselinom koja deluje proaterogeno i povećava rizik za kardiovaskularne bolesti. Međutim, 
novija istraživanja su pokazala da stearinska kiselina ne povećava nivo holesterola i nije 
aterogena (Grandy, 1994; Thormar i sar., 1994; German, 1999; Mensink i sar., 2003) već čak 
ima protektivni efekat na proces ateroskleroze (Kelly i sar., 2001). Takođe pokazano je da 
stearinska kiselina ima antikancerogeni efekat time što indukuje apoptozu u ćelijama tumora 





1.2.4. Biološki značaj mononezasićenih masnih kiselina 
Mononezasićene masne kiseline (engl. monounsaturated fatty acids-MUFA) koje ulaze 
u sastav FL su palmitoleinska i oleinska kiselina. U ishrani glavni izvor nezasićenih MK je 
maslinovo ulje. Preko 92% unetih MUFA hranom čini oleinska kiselina (Kris-Etherton, 
1999). Osim maslinovog ulja, bogat izvor oleinske kiseline su i ulje od repice, masno meso, 
slanina, mleko i mlečni proizvodi, koštunjavo voće i avokado (Vučić i sar., 2012). U 
cirkulaciji se prenosi vezana za albumin. Transport kroz ćelijske membrane vrši se 
olakšanom difuzijom i pasivnim flip-flop mehanizmom (Stump i sar, 2001). Oleinska 
kiselina ima čitav niz biološki važnih uloga. Ona snižava nivo ukupnog i LDL holesterola u 
organizmu. Uzrokuje kvantitativne promene u LDL česticama i čini ih rezistentnijim na 
oksidativnu modifikaciju (Haug i sar., 1992). Osim toga, oleinska kiselina dovodi do 
snižavanja nivoa triglicerida u organizmu (Haug i sar., 1992), smanjuje rizik od koronarnih 
arterijskih oboljenja (Mensink i sar., 2003). Postoje indikacije da ima i protektivni efekat na 
razvoj maligniteta (Ip, 1997). Smatra se da je oleinska kiselina najznačajniji faktor 
blagotvornog efekta mediteranskog načina ishrane, za koji je pokazano da snižava rizik od 
kardiovaskularnih i neurodegerativnih bolesti. Integrisana u sastavu membranskih 
fosfolipida, oleinska kiselina reguliše fluidnost ćelijske membrane, reguliše aktivnost niza 
enzima, uključujući i desaturaze, efikasnost transmembranskog transporta  i receptorsku 
aktivnost, deluje na transukciju signala i gensku ekspresiju (Kris-Etherton, 1999). 
 
1.2.5. Biološki značaj polinezasićenih masnih kiselina 
Linolna kiselina (LA, 18:2 n-6) i α-linolenska kiselina (ALA, 18:3 n-3) su esencijalne 
masne kiseline koje se moraju uneti u organizam putem ishrane (Haug i sar., 2007). LA je 
prekursor n-6 serije polinezasićenih MK (engl. Polyunsaturated fatty acid-PUFA) dok je 
ALA prekursor n-3 serije. One podležu procesima  elongacije i desaturacije i zahvaljujući 
posebnom enzimskom sistemu produkuju se n-6 i n-3 dugolančane masne kiseline (engl. 
Long-chain polyunsaturated fatty acid- LC PUFA) u organizmu. Dok se dijetarne LA i ALA 
nalaze prvenstveno u biljnim uljima, dugolančane masne kiseline mogu biti konzumirane i iz 
hrane životinjskog porekla (Haug i sar., 2007). PUFA u organizmu imaju čitav niz veoma 
bitnih bioloških funkcija: regulacija rasta i razvoja organizma, razvoj retine i moždanih 
12 
 
funkcija, regulacija imunog odgovora, uticaj na kancerogenezu (Benatti i sar., 2004). 
Značajnost LC PUFA povezana je sa njihovom strukturnom ulogom, njihovim specifičnim 
interakcijama sa membranskim proteinima, i njihovom sposobnošću da služe kao prekursori 
sekundarnih glasnika. Dugolančane n-6 i n-3 masne kiseline sintetišu se iz LA i ALA u 
prisustvu  istog enzimskog sistema mikrozomalnih desaturaza i elongaza pri čemu je Δ6 
desaturaza mera tj. kontrolni korak u ovom procesu. Afinitet Δ6 desaturaze je najveći za 
ALA, manji za LA i najmanji za oleinsku kiselinu i zbog toga se desaturacija i elongacija n-9 
PUFA dešava pri kombinovanom deficitu n-3 i n-6 PUFA (Carnam i Beare-Rogers, 1988). 
Afinitet Δ6 desaturaze opada od n-3>n-6>n-9. Ljudski organizam konvertuje ALA do 
eikozapentaenske kiseline (EPA) i DHA, ali je kapacitet za ovu  konverziju limitiran. 
Neumereno  unošenje n-6 masnih kiselina može redukovati elongaciju i desaturaciju ALA i 
time dovesti do deficita n-3 masnih kiselina. Zbog toga je izbalansirani unos n-6 i n-3 
masnih kiselina veoma važan za optimalni funkcionisanje organizma. Najčešći metabolički 
odgovor na deficit n-3 PUFA je kompezatorno povećanje n-6 masnih kiselina, a pre svega 
dokozapentaenske (DPA 22:5 n-6) koja se takođe sintetiše u prisustvu desaturaza i elongaza 
(Van Houwelingen i sar., 1996). Međutim, uloga PUFA n-3 i n-6 serije je različita, a nekada 
i sasvim suprotna. Masne kiseline eikozapentaenska (EPA n-3) i arahidonska (AA n-6) 
kiselina su prekursori lipidnih medijatora tzv. eikozanoida gde spadaju prostaglandini (PG), 
tromboksani (TX) i leukotrijeni (LT). Eikozanoidi se sintetišu iz MK sa 20 C atoma EPA i 
AA u prisustvu enzima cikooksigenaze 1 i 2 pri čemu nastaju PG i TX, dok u prisustvu 
lipooksigenaze LT. Eikozanoidi su regulatorni molekuli koji imaju autokrino ili parakrino 
dejstvo. Oni menjaju aktivnost ćelija u kojima su sintetisani ili susednih ćelija. 
Prostaglandini stimulišu inflamaciju, regulišu protok krvi u određenim organima, kontrolišu 
transport jona kroz membranu. Tromboksani su vazokonstriktori i veoma jaki hipertenzivni 
agensi koji olakšavaju agregaciju trombocita. Međutim, različite serije eikozanoida sintetišu 
se iz EPA i AA imaju sasvim različito dejstvo u organizmu. Tako PGE-2 i LTB-4 koji se 
sintetišu iz AA kao odgovor na povrede i stres i imaju snažno proinflamatorno dejstvo, dok 
PGE-3 i LTB-5 sintetisani iz EPA moduliraju efekat PGB-2 i LTB-4, obično na istim ciljnim 
ćelijama. Derivati EPA se fomiraju sporije u odnosu na derivate AA ali slabe njihov efekat, 
štiteći tako organizam od srčanog i moždanog udara, ali i od inflamatornih bolesti kakve su 
lupus, artritis i astma (Calder, 2003). Osim toga, EPA preko svojih mono- i trihidroksi 
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derivata suzbija proizvodnju proinflamatornih citokina kao što su IL-1β, TNF-α. Shodno 
tome, jedna od veoma važnih funkcija n-3 PUFA je antiinflamatorno dejstvo (Simopoulos, 
2002; Calder i Yaqoob, 2009). 
Poremećaj nivoa PUFA i odnosa n-6/n-3 PUFA u organizmu učestvuje u nastanku niza 
inflamatornih (astma) i autoimunih oboljenja (reumatoidni artritis, Sjegnerov sindrom, 
psorijaza, Kronova bolest), neuroloških i psihijatrijskih oboljenja (multipla skleroza, 
Alchajmerova bolest, šizofrenija), metaboličkih i endokrinih (dijabetes melitus, gojaznost), 
hroničnih neinflamatornih oboljenja (ciroza jetre, bubrežna insuficijencija) kao i malignih 
oboljenja (Fernandes i Venkatraman, 1993; Finstad i sar., 1994; Herrocks i Yeo, 1999;  
Josyla i Schut 1999; Liu i sar., 2001; Mukutmoni-Norris i sar., 2000; Nair i sar., 1997; 
Siddiqiu i sar., 2001; Simopoulos, 1991; Weneger i sar., 1999; Yaqoob i sar., 1994).  
    
 
1.3. Fizička aktivnost  
 
Fizička aktivnost predstavlja planirano, kontrolisano vežbanje koje se ponavlja sa 
ciljem da se održi ili poboljša jedna ili više komponenti fizičke spremnosti. Redovna i 
umerena fizička aktivnost ima snažan pozitivan uticaj na ljudsko zdravlje. Postoji mnogo 
različitih mehanizama kojima vežbanje blagotvorno deluje na funkcionisanje organizma 
uključujući efekte na metabolizam lipida, arterijski pritisak, funkcije endotela, 
vazodilataciju, koagulaciju, fibrimolizu, osetrljivost na insulin i telesni sastav (Lee i sar., 
2003; Endres i sar., 2003).  
Prema bioenergetskim karakteristikama sportovi se mogu klasifikovati na one koje koriste 
dominantno aerobni, anaerobni ili mešoviti tj. aerobno-anaerobni metabolizam. Energija 
koje je neophodna organizmu za dugotrajnu fizičku aktivnost niskog ili srednjeg intenziteta 
nastaje oksidacijom ugljenih hidrata (UH) i masti a u retkim sličajevima i proteina. Rezerve 
UH u organizmu u obliku glikogena nalaze se u jetri i skeletnim mišićima. Razgradnjom 
glikogena u prisusutvu enzima glikogen fosforilaze nastaje glukozo 1-fosfat koji pomoću 
fosfoglukomutaze daje glukozo 6-fosfat. Glukozo 6-fosfat u glikolitičkom putu prelazi u 
piruvat uz istovremeno stvaranje ATP. U aerobnim uslovima naredni korak za dobijanje 
energije iz glukoze je oksidativna dekarboksilacija piruvata, kojom nastaje acetil-CoA. 
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Acetil-CoA se u ciklusu limunske kiseline potpuno oksiduje do CO2.  U slučaju kada u ćeliji 
nema dovoljno kiseonika, kakav je slučaj sa mišićima koji se intenzivno kontrahuju, piruvat 
prelazi u laktat. Redukciju piruvata u laktat katalizuje laktat dehidrogenaza u prisustvu 
NADH. U toj reakciji se regeneriše NAD+ koji omogućava da se održi kontinuitet procesa 
glikolize, i oslobađa se mala količina energije. Laktat koji nastaje u aktivnim mišićima 
prenosi se krvotokom u jetru gde se uključuje u proces glukoneogeneze. Znatno više energije 
se oslobodi u aerobnim uslovima ciklusom limunske kiseline i oksidativnom 
dekarboksilacijom piruvata. Ukoliko se koncentracija laktata poveća u mišićima može doći 
do pada pH vrednosti. U uslovima kada pH vrednost padne ispod 6.9 može doći do inhibicije 
mišićne kontrakcije i zamora kod sportiste. 
Masti skladište znatno veću količinu energije od ugljenih hidrata (9 Kcal : 4 Kcal po 
gramu težine), ali za oslobađanje iste količinu energije, neophodno im je oko 15% više 
kiseonika. Za razliku od ugljenih hidrata, rezerve telesnih masti u organizmu su velike- oko 
16% telesne težene kod muškaraca i 24% kod žena. Relativni udeo masti kao izvor energije 
najveći je u mirovanju, i opada s povećanjem intenziteta telesne aktivnosti. Apsolutni udeo 
masti kao izvora energije (izražen u gramima/minuti), međutim, raste s povećanjem 
opterećenja, i postiže maksimalnu vrednost pri intenzitetu od približno 60-70% VO2max. 
VO2max se definiše kao maksimalna količina kiseonika koju organizam može da potroši pri 
intenzivnoj fizičkoj aktivnosti u vremenu od jednog minuta. VO2max zavisi od  sposobnosti 
sistema organa za disanje, nervnog sistema i srca da dopreme kiseonik iz atmosfere do 
mišićnih ćelija i sposobnosti radne muskulature da iskoristi O2 u procesu oksidativne 
razgradnje hranljivih materija. Kada je intenzitet vežbanja preko 85% VO2max (približni 
intenzitet pri anaerobnom pragu), udeo masti kao izvora energije za mišićni rad je 
zanemariv. U tim slučajevima kao izvor energije mišićne ćelije koriste zalihe glikogena. 
Razlaganje proteina kao izvora energije dešava se samo u izuzetnim stanjima gladovanja, 
nedostatka UH ili kod produženih fizičkih aktivnosti koje mogu trajati i nekoliko dana.  
Vaterpolo je timski, mešoviti sport i predstavlja kombinaciju plivanja, bacanja lopte i 
borilačkih veština (Smith, 1998). Zajedno sa fudbalom, veslanjem i kriketom, u konkurenciji 
muškaraca, predstavlja jedan od sportova sa najdužom tradicijom olimpijskog timskog 
takmičenja (Radovanović i sar., 2007). Međutim, vaterpolo je u konkurenciji žena postao 
olimpijski sport tek na Olimpijadi 2000. godine u Sidneju. Mada Srbija ima dugu i uspešnu 
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tradiciju u muškom vaterpolu, vateopolo u konkurenciji žena je u usponu u našoj zemlji tek 
u poslednjih nekoliko godina.  
Fudbal je sport u kome se visok intenzitet igre smenjuje sa  periodima redovnog 
oporavka (Bangsbo i sar., 2006; Bradley i sar., 2009; Krustrup i sar., 2010; Mohr i sar., 
2005). To je uglavnom aerobni sport, ali tokom intenzivnog perioda igre, koju odlikuju 
kratki sprintevi, dolazi do perioda anaerobnog metabolizma (Krustrup i sar., 2010; Mohr i 
sar., 2003). Kada je u pitanju takmičenje u ženskoj konkurenciji i razvoj ženskog fudala u 
Srbiji, on je veoma sličan razvoju vaterpola. 
 
1.3.1. Metabolizam masti tokom fizičke aktivnosti 
 
Kao što je već pomenuto energija koja pretvara hemijsku energiju u mišićni rad smeštena 
je u ATP. Najveće energetske rezerve u organizmu su endogeni triacilgliceroli (TG). TG su 
predominantno smešteni u adipoznom tkivu oko 17500 mmol kod odraslog normalno 
uhranjenog čoveka, a znatno manja u mišićima oko 300 mmol i u plazmi oko 5 mmol. 
Ukupni sadržaj energije koji je smešten u TG kod odraslog čoveka je 60 puta veći od onog 
koji se nalazi u glikogenu. Dakle oksidacija masnih kiselina tokom vežbanja predstavlja 
glavni izvor energije. Korišćenje MK kao izvora energije zahteva hidrolizu triacilglicerola 
koji se nalaze u adipoznom tkivu, mišićima i plazmi i isporuku oslobođenih MK do 
mitohondrija skeletnih mišića gde će se oksidovati. Posle 12 časovnog gladovanja, najveći 
deo energije koja se obezbeđuje organizmu u stanju mirovanja je β-oksidacijom masnih 
kiselina iz triacilglicerola koji su smešteni u adipoznom tkivu (Horowitz i Klein, 2000). 
Lipolitička aktivnost adipoznog tkiva je regulisana ravnotežom hormona koji stimulišu 
(kateholamini) ili inhibiraju (insulin) hormon-senzitivnu lipazu, koja pak hidrolizuje TG do 
glicerola i masnih kiselina. Tokom mirovanja, količina masnih kiselina koja se oslobodi iz 
masnog tkiva obično prevazilazi količinu oksidovanih MK, tj. stopa oksidovanih MK je dva 
puta manja od one koja je oslobođena u plazmi (Klein i sar., 1989). Zbog toga se veliki deo 
MK koje su se oslobodile u procesu lipolize iz TG masnog tkiva, reestirifikuju u TG i to 





Slika 4. Metabolizam masti 
 
Vežbanje umerenog intenziteta u kome je maksimalna potrošnja kiseonika od 25-
65%,  povezano je sa 5-10 puta povećanom oksidacijom masnih kiselina u odnosu na 
količinu MK koja se oksiduje u stanju mirovanja. Do toga dolazi usled povećanih 
energetskih potreba mišića i poboljšane dostupnosti MK. Veliki deo ovih MK potiče od TG 
iz adipoznog tkiva u kome se lipoliza povećava 2-3 puta (Wolfe i sar., 1990; Klein i sar., 
1994) pod dejstvom povećane β adrenergične stimulacije (Arner i sar., 1990). Osim toga 
procenat oslobođenih MK koje su se reesterifikovale se smanjuje za polovinu (Wolfe i sar., 
1990), verovatno zbog povećanog protoka krvi što omogućava isporuku MK iz adipoznog 
tkiva u mišiće. Umereno vežbanje dvostruko povećava prokrvljenost u adipoznog tkiva a 
više od 10 puta u mišićima (Horowitz i Klein, 2000). Povećano uklanjanje MK iz adipoznog 
tkiva posebno je značajno za prevenciju potencijalno toksičnog efekta regionalnog 
nagomilavanja MK. Masne kiseline se kroz cirkulaciju transportuju vezane za albumin. 
Hodgetts i saradnici (1991) su pokazali da se odnos albumina i MK u venskoj krvi koja 
dolazi iz potkožnog masnog tkiva povećala sa 2:1 iz stanja mirovanja na 6:1 kolika je bila na 
kraju vežbanja. Nekoliko istraživača je pokazalo da se tokom 120 minuta vežbanja 
lipolitička razgradnja TG dešava ne samo u adipoznom tkivu, nego i u mišićima i plazmi 
(Romijn i sar., 1993; Martin i sar., 1993; Phillips i sar., 1996). Međutim, minimalne promene 
u koncentraciji TG u mišićima nakon dužeg vežbanja ukazuju da mišići nisu glavni izvor 
17 
 
MK tokom vežbanja (Kiens i Richter, 1998; Starling i sar., 1997; Bergman i sar., 1999; 
Wendling i sar., 1996). Takođe, literaturni podaci govore da se u toku odmora 5-10% 
ukupne oksidacije masnih kiselina potiče iz TG plazme (Turcotte i sar., 1992). Dakle, TG iz 
adipoznog tkiva su dominantni izvor MK u toku fizičke aktivnosti. 
I tokom intenzivnog vežbanja dolazi do lipolize u adipoznom tkivu. Slično kao kod 
umerenog vežbanja, potreba za MK postaje veća od stope oksidacije MK i MK koje se 
oslobađaju u plazmu iz TG adipoznog tkiva se transportuju do mišića. Tako se tokom 
povećanja dužine vežbanja, relativni doprinos intramuskularnih TG za hidrolizu i oksidaciju 
MK smanjuje, jer se povećava koncentracija MK u plazmi iz TG adipoznog tkiva. Treninzi 
izdržljivosti dovode do povećanja maksimalne oksidacije masti tokom vežbanja (Horowitz i 
Klein, 2000). Postoji nekoliko faktora koji doprinose adaptivnom odgovoru organizma na 
intenzivan trening. To su: povećanje gustine mitohondrija u skeletnim mišićima, što 
povećava kapacitet za oksidaciju masti; širenje kapilara u skeletnim mišićima, što povećava 
isporuku MK mišićima; povećanje količine karnitin-transferaze koja omogućava prenos 
dugolančanih MK kroz mitohondrijalnu membranu i povećanje količine MK vezujućeg 
proteina koji reguliše prenos MK u miocite (Turcotte i sar., 1991; Turcotte i sar., 1999). 
Međutim, kod vežbanja visokog intenziteta, smanjuje se mogućnost oksidovanja MK u 
mišićima (Sidossis i sar., 1997). Smanjenje oksidacije MK u mišićima tokom intenzivnog 
vežbanja povezano je sa povećanjem metabolizma glikogena u mišićima. Visoka stopa 
glikogenolize tokom vežbanja visokog intenziteta povećava koncentraciju malonil-CoA u 
mišićima (Elayan i Winder, 1991; Saddik i sar., 1993). Malonil-CoA inhibira O-karnitin 
palmitoil transferazu-I tj. CPT-I koji omogućava unos dugolančanih MK u mitohondrije 
(Horowitz i Klein, 2000). Na taj način visoka stopa glikogenolize tokom vežbanja visokog 
intenziteta smanjuje prenos MK u mitohondrije inhibicijom CPT (Sidossis i sar., 1997).  
Osim triglicerida, i FL mogu hidrolizovati na alkohol i masne kiseline i obezbediti 
energiju u skeletnim mišićima tokom intenzivnog rada. Međutim, ova funkcija fosfolipida 
nije važna, jer je utvrđeno da prolongirano vežbanje ne utiče na sadržaj FL u mišićima i jetri 






1.3.2. Uticaj fizičke aktivnosti na lipidni profil 
 
Poznato je da fizička aktivnost utiče na metabolizam lipoproteina i usporava stepen 
ateroskleroze u koronarnim arterijama kod ljudi (Petrović-Oggiano, 2010). Studije pokazuju 
da umerena fizička  aktivnost redukuje rizik za kardiovaskularne bolesti  za 20%, a kod 
osoba koje su fizički znatno aktivnije i do 27% (Lee i sar., 2003; Williams i sar., 2002) i 
dovodi do povećanja koncentracije HDL-holesterola i snižavanja vrednosti triglicerida, 
ukupnog i LDL- holesterola u cirkulaciji (Wannamethee i Schaper, 2001; Secco i sar., 2000). 
Sa druge strane, ne postoje detaljni podaci o promenama u metabolizmu lipida uzrokovanim 
intenzivnim, napornim dugogodišnjim treningom, kakav je slučaj kod vrhunskih sportista. 
Mora se uzeti u obzir da se sportovi veoma razlikuju po bioenergetskim karakteristikama i 
da se prema tome variraju i osobine treninga i takmičenja, što sve utiče na metaboličke 
promene.  
 
1.3.3. Uticaj fizičke aktivnosti na masnokiselinski profil tkiva 
Podaci iz literature govore da i akutno i hronično vežbanje utiču na promene u 
masnokiselinskom profilu u gotovo svim lipidnim klasama u plazmi (Nikolaidis i Mougios, 
2004). Tako je pokazano da akutno vežbanje utiče na kratkotrajne promene FFA u plazmi 
tako što dovodi do povećanja nivoa neesterifikovanih MK u plazmi i u animalnim i u 
humanim studijama (Bernard i sar., 1999; Børsheim i sar., 1999; Conquer i sar., 2002; 
McClelland i sar., 1995; McClelland i sar., 1999; Mougios i sar., 1995; Mougios i sar., 1998; 
Mougios i sar., 2003; Vincent i Brackenbu, 1987). Slobodne MK su važan energetski izvor 
za skeletne mišiće (Nikolaidis i Mougios, 2004). One su najlabilnija klasa lipida u plazmi 
prilikom vežbanja koja nastaje pri hidrolizi TG u adipoznom tkivu, pa su zbog toga i 
najproučavanija klasa lipida u smislu efekta vežbanja na lipide (Mougios i sar.,. 1995; 
Borsheim i sar., 1999). Međutim, mnogi autori tvrde da su ove promene kratkog daha, i da 
nakon nekoliko sati od momenta kada se vežbanje završilo, te promene nestaju. Kada su u 
pitanju esterifikovane MK, analiza MK profila u TG, estrima holesterola i FL pokazuje 
različite rezultate u različitim studijama. Dok neki autori nalaze promene u MK pojedinih 
lipidnih klasa, drugi navode da akutno vežbanje ne dovodi do promena u MK profilima 
lipidnih klasa u plazmi (Nikolaidis i Mougios, 2004). Tako Mougios i saradnici (1995) u 
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studiji u kojoj ispituju MK profil TG seruma rukometaša navode da nakon 60 minutne 
utakmice dolazi do povećanja udela MUFA tj, palmitoleinske i oleinske kiseline a smanjenja 
udela palmitinske kiseline sugerišući da akutno vežbanje uglavnom deluje na MUFA TG i 
menja odnos MUFA/SFA u TG seruma (Mougios i sar., 1995). Međutim, kada je isti autor 
analizirao MK profil u TG seruma, pokazao je da nakon akutnog vežbanja dolazi do 
povećanja procentualne zastupljenosti samo linolne kiseline kod muškaraca srednjih godina, 
dok kod žena iste starosne dobi nije bilo značajnih promene u MK profilu TG seruma 
(Mougios i sar., 1998).  
Za razliku od akutnog vežbanja, broj studija koji se bavio uticajem hroničnog vežbanja 
na MK profil lipidnih klasa plazme i tkiva, znatno je manji. Osim toga i promene u MK 
profilu slobodnih MK ali i MK koje ulaze u sastav TG i FL u plazmi su znatno manje u 
hroničnom, u odnosu na akutno vežbanje (Nikolaidis i Mougios, 2004). Tako su Allard i 
saradnici (1973) pokazali da hronično vežbanje utiče na MK profil FL i TG plazme i nalaze 
povećanje PUFA i n-6 PUFA u obe lipidne klase, kod pacijenata sa koronarnim oboljenjima 
srca. MUFA se povećava u TG a smanjuje u FL kao odgovor na hronično vežbanje kod ljudi 
sa koronarnim oboljenjem srca. Osim toga dve studije iz iste laboratorije pokazuju da nema 
promena u MK profilu u FL i estrima holesterola plazme kod ljudi koju su 12 nedelja bili 
izloženi aktivnosti vožnje bicikla i trčanja (Andersson i sar., 1998; Andersson i sar., 2000). 
Ono što se može zaključiti iz ovih studija je da rezultati na humanim i animalnim studijama 
nisu konzistentni. Takođe, moguće je da razlike potiču i od vrste sporta, intenziteta i dužine 
vežbanja ne samo pojedinačnih treninga već i koliko se dugo ispitanici bave određenom 
fizičkom aktivnošću. 
Za razliku od plazme efekat dugotrajnog vežbanja na masnokiselinski profil skeletnih 
mišića znatno je više proučavan. Na metabolizam mišića dnevno se troši 20% energije u 
toku mirovanja (Pan i sar., 1995), čineći ga jednim od najvažnijih tkiva za homeostazu 
glukoze i masnih kiselina. Kada se ispituje efekat vežbanja na MK profil skeletne 
muskulature, treba naglasiti da različiti tipovi mišića različito odgovaraju i adaptiraju se na 
stimulus koji se oslobađa tokom vežbanja. Osim toga rezultati različitih studija govore da 
MK profil skeletnih mišića kod akutnog vežbanja umnogome zavisi od tipa mišićnog vlakna 
i ishrane. Ipak, studije na ljudima i eksperimentalnim životinjama su pokazale da redovno 
vežbanje menja MK status u mišićima nezavisno od ishrane (Helge i sar., 1999). Analiza 
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uticaja hroničnog vežbanja na MK profil FL skeletnih mišića pokazuje granične promene u 
zastupljenosti MUFA i PUFA. Odnos n-6/n-3 se smanjuje u studijama (Andersson i sar., 
2000; Helge i sar., 1999; Thomas i sar., 1977), ili se ne menja (Andersson i sar., 1998), dakle 
rezultati nisu konzistentni na skeletnim mišićima.  
Glavna metabolička uloga masnog tkiva je skladištenje i oslobađanje masti. Danas se 
zna da je masno tkivo dinamično tkivo i da se morfološki i metabolički adaptira na vežbe 
izdržljivosti kod ljudi. Malo studija je ispitivalo efekat vežbanja na MK profil u adipoznom 
tkivu. Međutim ono što je pokazano  je da hronično vežbanje vodi povećanju zastupljenosti 
PUFA i n-6 PUFA i aktivnosti Δ6 i Δ5 desaturaze, a smanjenju MUFA i aktivnosti Δ9 
desaturaze u adipoznom tkivu. 
Opšti metabolizam masnih kiselina u različitim organima i tkivima, uključujući i 
skeletne mišiće, odražava se u MK sastavu eritrocita. Eritrociti se zbog toga često koriste za 
proučavanje promena u sastavu ćelijske membrane izazvanih različitim faktorima (kao što je 
oksidativni stres) jer ih je lakše dobiti u poređenju sa ćelijama iz tkiva. Eritrociti reflektuju i 
promene MK u mišićima, veoma su pogodni za ispitivanje efekta hroničnog vežbanja na 
metabolizam MK. Međutim, mali broj studija ispituje uticaj akutnog vežbanja na FA profil u 
eritrocitima. Ceder i saradnici (1988) nalaze povećanje procentualnog udela PUFA, n-6 i n-3 
PUFA u ukupnim lipidima eritrocita neposredno nakon maratonske trke, ali već nakon 21h 
od završetka trke, ove vrednosti se vraćaju na minimum. Sumikawa i saradnici (1993) su 
ispitivali efekat jedrenja na MK sastav u 2 klase FL. Oni su našli smanjenje zastupljenosti 
PUFA, n-6 i n-3 PUFA nakon vežbanja. Druge studije su pokazale de se MK profil u 
lipidima eritrocita uglavnom ne menja kod hroničnog vežbanja (Kamada i sar., 1993; 
Nakano i sar., 2001). U ovim studijama uglavnom dolazi do malog sniženja udela MUFA i 
proporcionalno malog povećanja PUFA kod muškaraca sportista u odnosu na kontrolnu 
grupu. Raniji rezultati iz naše laboratorije su pokazali razliku uglavnom u zasićenim MK i 
linolnoj kiselini između sportista i kontrolne grupe. Tako je u studiji u kojoj je proučavan  
efekat fudbala i košarke na MK profil eritrocita, pokazana značajno veća zastupljenost 
stearinske kiseline i SFA u eritrocitima košarkaša u odnosu na kontrolnu grupu. Osim toga, 
košarkaši su imali i značano niži udeo linolne kiseline kako u odnosu na kontrolnu grupu 
tako i u odnosu na fudbalere (Tepšić i sar, 2009). U studiji u kojoj je praćen efekat boksa na 
MK profil eritrocita, takođe je pokazan značajno viši nivo palmitinske i stearinske kiseline i 
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ukupnih SFA, a niži nivo linolne kiseline kod sportista u poređenju sa muškarcima koji ne 
treniraju (Tepšić i sar., 2011).  
Iz svega navedenog može se zaključiti da su promene u masnokiselinskom profilu kod 
redovnog izlaganja fizičkoj aktivnosti nedovoljno ispitane. Posebno je nejasan uticaj 
višegodišnjeg intenzivnog vežbanja kao što je slučaj sa vrhunskim sportistima. Broj studija 
koje su ispitivale promene u sastavu MK kod aktivnih sportista je veoma mali, najčešće na 
vrlo malom broju ispitanika, a dobijeni rezultati pokazuju značajne varijacije među 
studijama. To ukazuje da bi i sama vrsta sporta kojom se ispitanik bavi mogla značajno da 
utiče na metabolizam MK. Takođe, prema našim saznanjima literaturni podaci koji pokazuju 
efekat dugotrajne intenzivne fizičke aktivnosti na ženama uopšte ne postoji. Uzimajući u 
obzir dokazani uticaj hormona na sistem desaturaza i elongaza, kao i činjenicu da tip i 
intenzitet treninga nisu jednaki kod muškaraca i žena čak i kad se bave istim sportom, može 
se očekivati da promene u metabolizmu MK nađene kod elitnih sportista nisu iste kao kod 
žena. Zbog toga je jedan od ciljeva ove doktorske disertacije bio da se ispita status MK u FL 
plazme i eritrocita kod žena koje se aktivno bave vrhunskim sportom. 
1.4. Oksidativni stres 
Oksidativni stres je definisan kao stanje izmenjene ravnoteže između slobodnih 
radikala sa jedne i sistema antioksidativne zaštite sa druge strane (Sies, 1991). Reaktivne 
vrste kiseonika (engl. Reactive oxygen species-ROS) i reaktivne vrste azota (engl. Reactive 
nitrogen species-RNS) nastaju tokom normalnih fizioloških procesa u ćeliji i učestvuju u 
odbrani organizma od infektivnih agenasa, a kao signalni molekuli i regulatori ćelijskih 
funkcija u procesima preživljavanja, proliferacije i ćelijske smrti, kao i u regulaciji 
metabolizma i intercelularnoj komunikaciji (Valko i sar., 2007). U ROS se ubrajaju slobodni 
radikali kiseonika: superoksid anion radikal, hidroksil radikal, hidroperoksil radikal, peroksil 
radikal i alkoksil radikal, kao i neradikalske vrste: vodonik peroksid, hipohlorasta kiselina, 
ozon, singletni kiseonik. U RNS se ubrajaju slobodno radikalske vrste kao što su azot oksid 
radikal i azot dioksidni radikal, kao i neradikalske vrste: azotasta kiselina, nitrozo katjon, 
nitroksidni anjoj, peroksinitrit, azot-(IV) oksid, azot-(III) oksid itd. (Leeuwenburgh i 
Heinecke 2001). Kada u biološkim sistemima dođe do prevelike produkcije ROS i RNS, ovi 
molekuli reaguju sa ćelijskim komponentama izazivajući oštećenja DNK, oksidativnu 
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modifikaciju proteina i menjaju strukturu lipida i polinezasićenih masnih kiselina. Posledice 
ovih reakcija vode ka nastanku degerativnih procesa, sindroma i bolesti kakvi su proces 
starenja, osteoporoza, ishemijska bolest srca, akutne i hronične inflamatorne bolesti, 
oboljenja centralnog nervnog sistema i kancera (Ames i sar., 1993; Dargel, 1992, Pešić i sar., 
2009). Ravnoteža između korisnih i štetnih dejstava slobodnih radikala je veoma značajan 
aspekt živih organizama i postiže se mehanizmom koji se zove "redoks regulacija".  
Fagocitujuće ćelije takođe proizvode jake oksidanse, generišući reaktivne vrste koje 
ubijaju patogene. Aktivirani neutrofili koriste membranski enzimski kompleks-NADPH 
oksidazu koji produkuje O2.-. Superoksid anion radikal može direktno da reaguje sa 
biomolekulima ili da se prevede u H2O2. Vodonik peroksid se zauzvrat prevodi u hipohlornu 
kiselinu (HOCl) posredstvom mijeloperoksidaza, enzima koga sekretuju neutrofili i monociti 
(Leeuwenburgh i Heinecke, 2001). HOCl je inflamatorni medijator i jak oksidans koji može 
da u prisustvu nitrita generiše druge metabolite kao što je nitril-hlorid (NO2Cl). Međutim, 
aktivirani neutrofili mogu da koriste mijeloperoksidaze i H2O2 i da konvertuju nitrite u azot 
dioksid radikal (NO2.), i na taj način formiraju potencijalno štetna jedinjenja (Eiserich i sar., 
1998). 
ROS u ćelijama nastaju i tokom drugih metaboličkih procesa kao što su oksidacija D-
amino kiselina, aktivacija citohroma P450, degradacija ksantina do mokraćne kiseline, 
autooksidacija kateholamina i intenzivna β-oksidacija MK (Ji, 1999). 
Superoksid anjon radikal (O2.-) nastaje uglavnom u mitohondrijama redukcijom 
molekula kiseonika jednim elektronom uključujući NADH-dehidrogenazu i ubihinon-Q-
citohrom b kompleks. U procesu prenošenja elektrona u elektrontransportnom lancu 
mitohondrija, dešava se da se mali broj elektrona prebaci na kiseonik prerano i dođe do 
formiranja O2.-. Ovako nastao O2.- spontano dismutuje do H2O2 i O2, ili je reakcija efikasno 
katalizovana mitohondrijalnom MnSOD. Pretpostavlja se da između 1-3% elektrona u 
elektrontransportnom lancu  dolazi do O2  i tako formiraju O2.-  umesto da redukuju O2 do 
H2O. Superoksid anjon radikal nastaje i pri autooksidaciji flavina, pterina, kateholamina, kao 
i delovanjem spoljašnjih agenasa kao što je zračenje i delovanjem citostatika. Može nastati i 
oksidacijom hemoglobina i mioglobina u methemoglobin i metmioglobin (Valko i sar., 
2006). U fiziološkim uslovima O2.- ne izaziva toksične efekte jer ga enzim superoksid-
dismutaza transformiše u manje aktivan vodonik peroksid.  
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Glavno mesto svaranja vodonik peroksida (H2O2) redukcijom kiseonika sa dva 
elektrona u prisustvu brojnih oksidaza, u ćelijama su peroksizomi. Toksičnost vodonik 
peroksida u peroksizomima sprečena je dejstvom katalaze koja ga razlaže do vode i 
kiseonika. Osim u peroksizomima, H2O2 može da nastane i u mitohondrijama, mikrozomima 
i endoplazmatičnom retikulumu delovanjem: urat-oksidaze, monoaminooksidaze, oksidaze 
D-aminokiselina, oksidaze L-hidroksikiselina, kao i u reakcijama autooksidacije askorbata, 
glutationa, tiola i kateholamina. Iako se ne može definisati kao slobodni radikal jer nema 
nesparenih elektrona i mada predstavlja najstabilniji intermedijerni produkt redukcije 
kiseonika, vodonik peroksid iskazuje brojne toksične efekte. H2O2 dovodi do oksidacije 
sulfhidrilnih grupa proteina i do inicijacije procesa lipidne peroksidacije, a u reakciji sa 
jonima metala dovodi do stvaranja izuzetno reaktivnog hidroksil radikala (Valko i sar., 
2007). U slučajevima kada dođe do oštećenja peroksizoma, veliki deo H2O2 se oslobađa u 
citoplazmu, indukujući stanje oksidativnog stresa u ćeliji. 
Hidroksil radikal (.OH) je neutralni oblik hidroksil anjona. On je najreaktivniji 
intermedijerni produkt parcijalne redukcije kiseonika i ima veoma kratak poluživot, svega 
10-9s (Pastor i sar., 2000). Redok stanje u ćeliji zavisi od redoks para Fe2+ i Cu+ i održava se 
u okviru veoma strogih fizioloških granica. U uslovima stresa pod dejstvom O2.-  dolazi do 
oslobađanja Fe2+ iz molekula u kojima se nalazi. Oslobođeno Fe2+ može reagovati sa H2O2 u 
tzv. Fentonovoj reakciji  
Fe2+ +H2O2→Fe3+ + •OH+OH−  
pri čemu stvara  •OH.  Osim toga O2.- može reagovati sa H2O2 u tzv. Haber–Weiss-ovoj 
reakciji  
O2•− +H2O2→O2 + •OH+OH−  
i takođe generisati hidroksil-radikal, a u kombinaciji sa Fentonovom reakcijom vršiti 
redukciju Fe3+  dajući  O2. 
Fe3+ +O2•−→Fe2+ +O2 
Hidroksil radikal oštećuje mitohondrijsku membranu, DNK, membranu ćelije i izaziva 
lipidnu peroksidaciju. Ove promene mogu dovesti do ireverzibilnog oštećenja ćelije. 
Peroksil radikali (ROO.) su derivati O2 koji takođe nastaju u živim sistemima. 
Najjednostavniji peroksil radikal je protonovana forma O2.- koji se naziva hidroperoksil 
radikal ili perhidroksil radikal (HOO.). Hidroperoksil radikal vrši peroksidaciju 
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polinezasićenih masnih kiselina u živim sistemima u procesu koji se zove lipidna 
peroksidacija (LP). LP predstavlja niz lančanih slobodno radikalskih reakcija koje dovode do 
oksidativne modifikacije PUFA, što za posledicu može imati razaranje ćelijskih membrana i 
ćelijsku smrt (Close i sar., 2005). Prvi korak u inicijaciji LP predstavlja oduzimanje atoma 
vodonika iz PUFA koje ulaze u sastav bioloških membrana i tako nastaje lipidni radikal (L.). 
Što je veći broj dvogubih veza u lancu viših masnih kiselina, to je lakše odvajanje 
vodonikovog atoma. Zbog toga su PUFA tako podložne lipidnoj peroksidaciji, a među njima 
su LA, EPA i DHA najčešći supstrati za LP. U daljim procesima LP, teku lančane slobodno-
radikalske reakcije (propagacija) u kojima dolazi do stvaranja peroksil-radikala i organskih 
hidroperoksida (Dargel, 1992). Tok propagacije zavisi od odnosa lipida i proteina u 
membrani. Sastav MK i koncentracija kiseonika, takođe utiču na fazu propagacije. Za vreme 
propagacije lipidni hidroperoksidi (LOOH) u prisustvu gvožđa disosuju do lipooksidnog 
(LO.) i peroksil radikala (LOO.) koji reiniciraju peroksidaciju. 
L-H + OH. →H2O + L. 
L. + O2 →LOO. 
LOO. + LH→LOOH + L. 
LOO. + RH→LOOH + R 
Finalni proizvodi lipidne peroksidacije su: malondialdehid (MDA) i 4-hidroksi nonenal 
(engl. 4-Hydroxynonenal-HNE). MDA može da reaguje sa slobodnim amino-grupama 
proteina i sa nukleinskim kiselinama i da dovede do još većih oštećenja ćelije (Aikens i Dix, 
1991). Proizvod peroksidacije n-6 PUFA (LA i AA), 4-hidroksi nonenal, je toksičan i 
inhibira rast ćelija, modifikuje lipoproteine, podstiče aterosklerozu. Metaboliše se preko 
GSH-konjugata do merkapturne kiseline (Valko i sar., 2007). Prooksidansi prekidaju lančane 
reakcije i stvaraju stabilne proizvode tj. uvode reakcije u terminalne faze. Terminaciju 
otpočinje vitamin E koji daje elelktrone za prekidanje reakcije. 
Azot oksid (NO) je značajan regulator i medijator brojnih procesa u nervnom, imunom 
i kardiovaskularnom sistemu (Valko i sar., 2007). Kao intracelularni signalni molekul, NO 
učestvuje u vazodilataciji krvnih sudova, vaskularnom permeabilitetu i inhibiciji adhezije i 
agregacije trombocita. NO je neurotransmitter, a u imunom sistemu modulira citotoksičnost 
makrofaga. Azot oksid nastaje u gotovo svim ćelijama, oksidacijom L-arginina u prisustvu 
azot oksid sintaze (engl. Nitric oxide synthase- NOS) (Ghafourifar i Cadenas, 2005). Postoje 
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tri NOS izoforme: tip I ili neuronalna NOS (nNOS), tip II ili iducibilna NOS (iNOS), i tip III 
ili endotelijalna NOS (eNOS). NO je ključni regulator funkcije i broja mitohondrija koji 
uključuje sintezu novih, funkcionalno aktivnih mitohondrija (Clementi i Nisoli, 2005) a 
može imati i anti-apoptotsku aktivnost (Gladwin i sar., 2004). Negativne efekte na ljudsko 
zdravlje NO ispoljava gradeći ONOO- koji u reakciji sa drugim molekulima produkuje OH. 
(Cadenas, 2004). U ekstracelularnoj sredini reaguje sa O2 i H2O i formira nitrit (NO2-) i nitrat 
(NO3-) anjone.  
 
1.4.1. Sistem antioksidativne odbrane organizma 
Reaktivne vrste koje nastaju kao deo metaboličkih procesa u organizmu neutrališu se 
sistemom antioksidativne odbrane. U normalnim fiziološkim uslovima, proizvodnja ROS i 
RNS je u ravnoteži s antioksidativnim sistemom. To omogućava telu da održi uravnoteženi 
redoks status (Djordjević, 2004). Antioksidativni sistem ima ulogu da inaktiviše ROS i RNS 
ili da prekida reakcije u kojima oni nastaju. Čine ga enzimska i neenzimska endogena 
jedinjenja, kao i antioksidativna jedinjenja koja u organizam dospevaju putem hrane. Enzimi 
superoksid dismutaza (SOD), katalaza (CAT) i glutation peroksidaza (GSH-Px) su glavni 
delovi endogenog antioksidativnog sistema (Ji i sar., 2000). Neenzimski endogeni 
antioksidanti, kao što su mokraćna kiselina i thioli (uključujući i ukupni glutation, L-cistein, 
homocistein i cistein-glicin) su priznati kao ključni fiziološki antioksidanti koji direktno 
reaguju sa ROS i RNS i poboljšavaju funkcionalnu sposobnost drugih antioksidanta 
(Hellsten i sur 1997; Sen i Packer, 2000). Osim toga, postoji nekoliko moćnih antioksidanata 
koji su prisutni u hrani. Tokoferoli (vitamin E), na primer, su efikasni čistači slobodnih 
radikala koji mogu konvertovati superoksid anjon radikal, hidroksil radikal i lipid peroksil 
radikal u manje reaktivne molekule (Powers i sar., 2004). Askorbinska kiselina (vitamin C) 
je takođe efikasan antioksidant jer direktno reaguje sa slobodnim radikalima i formira 
stabilan proizvod (Gomez-Cabrera i sar., 2008). I neka jedinjenja karotenoida su veoma 
efikasni dijetarni antioksidanti čija antioksidativna funkcija zavisi od njihove strukture 
(Young i Lowe, 2001). Na primer, likopen je jedan od najmoćnijih antioksidanata iz grupe 
karotenoida koji direktno može dezaktivirati singletni kiseonik (Di Mascio i sar., 1989), dok 




1.4.2. Antioksidativni enzimi 
 
Aktivnost enzima SOD, CAT, GSH-Px i glutation reduktaze se najčešće ispituje kao 
odgovor organizma na oksidativni stres (Urso i Clarkson, 2003). Jedan od najefikasnijih 
intracelularnih enzima antioksidativne odbrane od superoksid anjon radikala je superoksid 
dismutaza (Powers i Lennon, 1999) (slika 5). SOD je antioksidativni enzim koji katalizuje 
dismutaciju O2.- do molekulskog kiseonika i manje reaktivne vrste vodonik-peroksida H2O2 
(Valko i sar., 2006).   
2O2•− + 2H+ SOD→H2O2 + O2 
SOD postoji u nekoliko izoformi koje se razlikuju po prirodi metala i 
aminokiselinskog sastava u aktivnom mestu, kao i po broju subjedinica, kofaktora i drugih 
karakteristika. Kod ljudi postoje tri forme SOD: citoplazmatična CuZn-SOD, 
mitohondrijalna Mn-SOD i ekstracelularna SOD (EC-SOD) (Landis i Tower, 2005). SOD 
neutrališe O2.- u reakcijama sukcesivne oksidacije i redukcije i tranzicije metalnog jona u 
aktivnom mestu (Mates i sar., 1999). CuZn-SOD je enzim molekulske mase od 32kDa koji 
se sastoji od 2 subjedinice. Svaka subjedinica sadrži u aktivnom mestu metalnu grupu koju 
čine joni Cu i Zn. Enzimska aktivnost ne zavisi od pH u intervalu od 5-9.5. Mitohondrijska 
Mn-SOD je homotetramer, težine 96kDa koja u svakoj subjedinici sadrži jedan atom Mn. 
Tokom dismutacije O2.- dolazi do redukcije Mn(III) u Mn(II) a zatim oksidacije u Mn(III). 
Mn-SOD je jedan od najefikasnijih enzima koji ima antitumorsku aktivnost. Ekstracelularna 
SOD je tetramer, sekretorni glikoprotein sa Cu i Zn u aktivnom mestu i visokim afinitetom 
za određene glikozaminoglikane kao što su heparin i heparin-sulfat. Ona se u tkivima sisara 
pojavljuje uglavnom da kordinira citokine a ne kao odgovor pojedinih ćelija na oksidaciju 
(Mates i sar., 1999). 
Razgradnja H2O2 do vode i kiseonika u ćelijama se ostvaruje preko katalaze koja je 
smeštena u mitohondrijama i peroksidzomima u svim tkivima sisara (Urso i Clarkson, 2003). 
Može se naći i slobodna u citosolu retikulocita i zrelih eritrocita (slika 5).  Katalaza je 
tetramerni hemoprotein molekulske mase 240kDa. Sastoji od 4 subjedinice i sadrži 
protoporfirinsko jezgro sa jonom gvožđa u aktivnom centru.  




Glutation peroksidaza katalizuje glutation zavisnu redukciju vodonik peroksida u 
vodu i organskih hidroperoksida u odgovarajuće alkohole prema sledećim jednačinama: 
2GSH + H2O2 GSH-Px→GSSG + 2H2O  
2GSH + ROOH GSH-Px→GSSG + ROH + H2O  
GSH je snažan reduktant koji učestvuje i oksido redukujućim reakcijama u kojima se 
neutrališu peroksidi, u održanju tiol grupa protein u redukovanom stanju i u konjugaciji sa 
ksenobioticima koja je posredovana glutation-S transferazom (GST). Nakon učešća u 
oksidoreducionim reakcijama, redukovani glutation se regeneriše iz oksidovane forme 
dejstvom glutation reduktaze (GR) (Mates i sar., 1999) (slika 5). Metabolizam glutationa je 
jedan od najvažnijih mehanizama antioksidativne odbrane.  Postoje 2 forme GSH-Px od 
kojih je jedna Se zavisna (citoplazmatična i mitohondrijalna) a druga Se nezavisna i pripada 
familiji enzima glutation-S-transferazne aktivnosti (Mates i sar., 1999). Ove dve forme 
enzima se razlikuju po broju subjedinica, prirodi vezivanja Se u aktivnom mestu, i njihovih 
katalitičkih mehanizama. Kod ljudi postoje 4 različite Se-zavisne glutation peroksidaze 
(Mates i sar., 1999). Poznato je da svi enzimi daju 2 elektrona za redukciju peroksida i 
formiraju selen-hidroksid (Se-OH). Antioksidativna svojstva svih seleno enzima je da 






Slika 5. Slobodni radikali i putevi njihove međusobne konverzije 
 
1.4.3. Efekat vežbanja na oksidativni stres 
 
Tokom intenzivnog vežbanja, ukupna potrošnja kiseonika može da poraste do 20 puta 
(Saltin i Astrand, 1967), dok potrošnja kiseonika u aktivnim mišićima može biti i do 100 
puta veća u odnosu na potrošnju u stanju mirovanja (Davies i sar., 1982). Oko 95-98% od 
ukupne potrošnje kiseonika se koristi za proizvodnju ATP-a, dok 2-5% kiseonika može biti 
redukovan i dovesti do stvaranja ROS i RNS. Antioksidаtivni enzimi mogu biti аktivirаni 
selektivno tokom аkutnog vežbаnjа u zаvisnosti od izloženosti tkivа oksidаtivnom stresu kаo 
i od unutrаšnjeg sistemа аntioksidаtivne zаštite (Powers i Jackson, 2008). Već pomenuti 
SOD, kаtаlаzа, glutаtion- peroksidаzа i glutation-reduktaza predstаvljаju primаrnu odbrаnu 
orgаnizmа od oksidаtivnog stresа tokom vežbаnjа (Dekany i sar., 2006). Poznato je da 
naporno vežbanje dovodi do proizvodnje preterane količine ROS i RNS i vodi pojavi 
oksidativnog stresa (Sastre i sar., 1992). Takođe se predpostavlja da slobodni radikali, čija je 
proizvodnja povećana tokom intenzivnog vežbanja, deluju kao signali za poboljšanje 
produkcije enzima važnih za obranu ćelije i adaptaciju na vežbanje (Jackson, 2008).  
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Za potvrdu oksidativnog stresa u organizmu izazvanog intenzivnom fizičkom 
aktivnošću najčešće se ispituje aktivnost eznizma antioksidativne odbrane u eritrocitima i 
skeletnim mišićima. Brojna istraživanja ukazuju na višu aktivnost SOD u krvi i mišićima 
kod sportista u odnosu na ljude koji se ne bave sportom. Tako je pokazana veća aktivnost 
SOD u mitohondrijama mišića kod odbojkaša (Ortenblad i sar., 1997), veća aktivnost SOD u 
plazmi fudbalera (Brites i sar., 1999), kao i veća aktivnost SOD u eritrocitima maratonaca i 
sprintera (Marzatico i sar., 1997), u odnosu na ljude koji ne treniraju. Međutim, nisu sve 
studije u skladu sa ovim zaključcima. Neki autori pokazuju da nema promena u aktivnosti 
SOD kod biciklista u odnosu na ljude koji se ne bave sportom (Tiidus i sar., 1996). Tauler i 
sar. (1999) nisu pronašli nikakve promene u aktivnosti SOD u eritrocitima kod dijatlonaca, 
dok Hubner-Wozniak i sar. (1994) pokazuju da kod skijaša letača nakon akutnog vežbanja 
dolazi do smanjenja aktivnosti SOD u eritrocitima.  
U studijama Oh-Ishi i sar., (1997) i Hollander i sar., (1999) određivana je aktivnost 
katalaze u skeletnim mišićima, i pokazana je povećana aktivnost ovog enzima nakon 
treninga. Međutim, nasuprot njima rezultati većine studija ne pokazuju promene u aktivnosti 
CAT u mišićima nakon treninga (Ji, 1999; Jenkins, 1988; Ji, 1995), dok je mali broj autora 
pronašao smanjenje aktivnosti CAT u skeletnim mišićima nakon treninga (Leeuwenburgh i 
sar., 1994; Laughlin i sar., 1990). Aktivnost katalaze u eritrocitima sprintera određivali su, 
Ohno i sar., (1988), Robertson i sar., (1991) i Marzatico i sar., (1997) i u svim radovima 
nađeno je povećanje aktivnosti ovog enzima u odnosu na kontrolnu grupu. 
 Rezultati istraživanja aktivnosti GSH-Px kod sportista i ljudi koji se ne bave fizičkom 
aktivnošću, takođe se razlikuju i nisu konzistentni. Dok su neki autori pokazali da je 
aktivnost GSH-Px kod trkača u stanju mirovanja bila veća od ljudi koji ne treniraju 
(Marzatico i sar., 1997), ima i onih koji ne nalaze značajne razlike u aktivnosti GSH-Px ili 
glutation-reduktaze između sportista i kontrolne grupe (Robertson i sar., 1991). 
Iako se zna da povećana fizička aktivnost vodi povećanoj produkciji ROS i RNS, 
novija istraživanja pokazuju da su kod sportista dobro razvijeni adaptivni procesi na pojavu 
stresa, te da je kod njih promenjena aktivnost enzima antioksidativne zaštite i nivo 
endogenih antioksidanasa. Osim toga, brojne studije ispituju efekat vežbanja na oksidaciju 
lipida i proteina ali rezultati se veoma razlikuju i poruka o uticaju vežbanja na oksidativni 
status je donekle zbunjujuća. Takođe, većina studija koje proučavaju oksidativni stres i 
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antioksidativni status odnosi se na programe i protokole iscrpljujućeg vežbanja i to 
uglavnom kod muškaraca (Aguilo i sar., 2005; Fatouros i sar., 2010; Tauler i sar., 2005). 
Kako estrogen može imati zaštitnu funkciju protiv ROS tokom vežbanja kod netreniranih 
žena (Akova i sar., 2001), postojanje polnih razlika u oksidativniom stresu i 
antioksidativnom odgovoru izazvanih treningom, ne može se isključiti. Zbog toga je jedan 
od ciljeva ove teze bio da se ispita da li se kod dugogodišnjeg treniranje fudbala i vaterpola 
menja oksidativni status sportistkinja i aktivnost enzima antioksidativne odbrane u odnosu 
na žene koje se ne bave sportom.  
 
1.5. Fizička aktivnost i imuni sistem 
 
Imuni sistem se sastoji od specifične i nespecifične odbrane organizma od stranih 
materija i deli se na urođeni i adaptivni ili stečeni. Urođeni odbrambeni sistem je prva linija 
odbrane protiv infekcija. On obuhvata prirodne ćelije ubice (engl. Natural Killer cells-NK 
ćelije), različite fagocitne ćelije (neutrofili, bazofili, eozinofili, monociti i makrofage) i još 
nekoliko važnih faktora kao što su proteini akutne faze, komponente komplementa, lizozimi 
i interferoni. Adaptivni ili stečeni imuni sistem omogućava da se dobije odgovor na 
specifične antigene. On obuhvata T i B limfocite i imunoglobuline (Shephard i Shek, 1994). 
Fizička aktivnost može imati i pozitivan i negativan efekat na funkciju imunog sistema 
(Gleeson, 2007). Smatra se da redovna, umerena fizička aktivnost blagotvorno deluje na 
imunitet i da je povezana sa smanjenom incidencom od infekcija. Sa druge strane pokazano 
je da dugotrajno i iscrpljujuće vežbanje dovodi do depresije različitih funkcija imunog 
sistema i da ove promene zavise od dužine i intenziteta vežbanja (Gleeson, 2007). 
Reakcija imunog sistema na dugotrajno intenzivno vežbanje može biti akutna i 
hronična. Akutni odgovor organizma na naporno i prođuženo vežbanje praćen je 
odgovorima sličnim onima koje organizam ima u slučaju infekcija, sepse ili traume i traje 3-
24 časa posle vežbanja (Northoff i sar., 1998). Ti odgovori podrazumevaju značajno 
povećanje broja leukocita kao i povećanje koncentracije supstanci u cirkulaciji koje utiču na 
funkciju leukocita. Tu priradaju: TNF-α, inflamatorni protein-1 makrofaga, IL-1β, 
antiinflamatorni citokini: IL-6, IL-10 i IL-1 receptor agonist (IL-1ra), proteini akutne faze i 
CRP (Northoff i sar., 1998).  
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Broj limfocita, neutrofila i monocita značajno se povećava tokom ili neposredno nakon 
vežbanja (Rhind i sar., 2001). Osim povećanja broja leukocita, funkcija leukocita takođe se 
menja kao odgovor na organizma na fizičku aktivnost. Tako je pokazano da kod sportista 
nakon vežbanja dolazi do privremenog smanjenja različitih imunoloških funkcija kakve su 
respiratorni prasak neutrofila, smanjenja proliferacije limfocita, i da to može trajati i 
nekoliko sati po završetku treninga (Pyne, 1994;  Robson i sar., 1999). Osim toga, pokazano 
je i da je proizvodnja IL-6 od strane monocita (Starkie i sar., 2001) kao i IL-2 i IFN-γ u T 
limfocitima inhibirana nekoliko sati nakon vežbanja (Lancaster i sar., 2004; Northoff i sar., 
1998). 
Kao posledice intenzivne fizičke aktivnosti, javljaju se promene u koncentraciji 
hormona koji imaju imunomodulatorni efekat. Pokazano je da se nakon treninga u plazmi 
povećava koncentracija adrenalina, kortizola, hormona rasta i prolaktina (Rhind i sar., 2001). 
Sve ove promene su akutni odgovor organizma na vežbanje. 
Nekoliko studija je pokazalo da se broj i funkcija leukocita kod sportista, nakon više od 
24 h od poslednjeg treninga, ne razlikuje od kontrolne grupe tj. da se ove promene gube 
nakon tog perioda (Gleeson, 2007). Međutim, kada sportisti intenziviraju pripreme, što u 
proseku traje nakoliko dana ili nedelja, može doći do pojave pretreniranosti koja se odražava 
na imunološke funkcije. Hronični odgovor imunog sistema na intenzivnu i napornu fizičku 
aktivnost u velikoj meri zavisi od hormonalnih faktora i takođe se odražava na broj i 
funkciju ćelija imunog sistema. Premda se u ranoj fazi vežbanja pod dejstvom kateholamina 
povećava broj leukocita, kada je fizička aktivnost izuzetno produžena ukupan broj leukocita 
se smanjuje jer monociti i NK ćelije migriraju u oštećeno tkivo tj. mišić (Shephard i Shek, 
1994). Osim toga i funkcija ćelija imunog sistema tj. oksidativni prasak neutrofila i 
monocita, odnos CD4/CD8 T limfocita, sinteza antitela i citotoksičnost NK ćelija se 
smanjuje čak i kod dobro utreniranih sportista, kada se poveća intenzitet i trajanje treninga 
(Gleeson i sar., 1995; Lancaster i sar., 2004; Robson i sar., 1999; Verde i sar., 1992). 
Monociti imaju važnu ulogu i u urođenom i u adaptivnom imunom odgovoru. U 
stečenom odgovoru učestvuju tako što prezentuju antigene T limfocitima, a u urođenom 
proizvodnjom citokina (Morgado i sar., 2012). Iako je imuni sistem suprimiran tokom 
perioda veoma napornih treninga, sportisti nisu imuno deficijentni. Oni se u periodu 
intenzivnih priprema nalaze u većem riziku od čestih infekcija, kakve su infekcije gornjih 
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disajnih puteva ili grip, što je nekoliko studija na fudbalerima i pokazalo (Bury i sar 1998; 
Fahlman i Engels, 2005; Rebelo i sar., 1998). Takođe treba naglasiti da intenzivan trening  
često uključuje ne samo napornu fizičku aktivnost, već i dijetarni energetski deficit a takođe 
i nedostatak sna i različite fiziološke promene. Ovi višestruki činioci utiču na promene u 
funkciji imunog sistema. 
Naporno vežbanje dovodi i do povećane proizvodnje ROS i pojave oksidativnog stresa 
u organizmu. Međutim, i fagocitne ćelije kao što su neutrofili, monociti i makrofage 
produkuju ROS pomoću membranskog enzimskog kompleksa NADPH oksidaze (Nielsen i 
sar., 2008). Aktivacija NADPH oksidaze može biti indukovana brojnim faktorima kao što su 
mikrobni agensi. Vezivanjem mikrobnih agenasa (bakterija ili virusa), kakav je 
lipopolisaharid LPS za receptore neutrofila, monocita i makrofaga, enzimski kompleks 
NADPH oksidaze redukuje molekulski kiseonik i stvara velike količine O2-. . Ovako nastao 
O2-. indukuje uništavanje mikroba zarobljenih u fagolizozomima čime se organizam bori 
protiv infekcija. Međutim, pokazano je da NADPH okisidaza može biti aktivirana i pod 
dejstvom različitih stimulusa koji nastaju tokom intenzivnog vežbanja (Miyazaki i sar., 
2001). Dong i saradnici (2011) su pokazali da je ovaj enzim značajno aktiviran u 
neutrofilima pretreniranih pacova, i da kao rezultat toga dolazi do povećane produkcije O2-. a 
i respiratornog praska u neutrofilima. Povećana produkcija O2-.  može dovesti do reakcije sa 
a NO i stvaranja visokoreaktivnih peroksinitrita ONOO- koji mogu indukovati lipidnu 
peroksidaciju i sulfhidrilnu oksidaciju proteina. Pored ostalog, NO učestvuje i u ćelijski 
posredovanom imunom odgovoru, pošto ima jaku antimikrobnu i antiviralnu aktivnost (Nijs 
i sar., 2005). Literaturni podaci govore da intenzivna fizička aktivnost aktivira iNOS i 
dovodi do povećane produkcije NO u makrofagama (Woots i sar., 2000). Dakle, produženo 
vežbanje dovodi do povećanja ROS i RNS u pojedinim ćelijama imunog sistema i time utiče 
na imuni odgovor. Ipak, efekti hroničnog intenzivnog vežbanja kod vrhunskih sportista na 
ćelije imunog sistema nisu dovoljno ispitani, a posebno kod žena koje se bave sportom. Zato 
je jedan od ciljeva ove teze bio da se ispitaju promene u funkciji monocita kod aktivnih 
sportistkinja koje treniraju u proseku 2 sata dnevno i više od 8 godina se aktivno bave 







Brojne kliničke studije pokazale su da redovna i umerena fizička aktivnost pozitivno 
deluje na ukupno zdravstveno stanje organizma i učestvuje u prevenciji većine metaboličkih 
poremaćaja kao što su gojaznost, dijabet tipa 2 i ateroskleroze. Važne prednosti redovne 
fizičke aktivnosti su pozitivan efekat na metabolizam masti i povećanje koncentracije HDL-
holesterola i smanjenje koncentracije TG i LDL-holesterola, kao i pojačan klirens 
hilomikrona uz povećanje aktivnosti lipiproteinkle lipase. Tokom intenzivnog vežbanja 
potrebe za slobodnim masnim kiselinama, pre svega PUFA i u manjoj meri SFA, u 
mišićnom tkivu rastu, jer su i potrebe za energijom znatno veće. Zbog toga je adekvatan 
status PUFA kod sportista, veoma važan i neophodan ne samo da bi zadovoljile energetske 
potrebe organizma, već i da se ne naruše važne regulatorne i strukturne uloge koje n-3 i n-6 
PUFA imaju u organizmu. Međutim, neke studije su pokazale da masnokiselinski profil 
različitih tkiva može biti promenjen usled redovne fizičke aktivnosti, i da to može uticati na 
opšte zdravstveno stanje sportista i postizanje rezultata. 
Tokom intenzivnog vežbanja povećava se potrošnja kiseonika u mišićima i drugim 
tkivima što dovodi do povećanja produkcije slobodnih radikala u organizmu. Kada 
koncentracija slobodnih radikala prevaziđe kapacitet antioksidativne odbrane organizma, 
dolazi do pojave oksidativnog stresa. Literaturni podaci o uticaju vežbanja na redoks 
homeostazu kod ljudi su kontroverzni, zbog različite vrste i uslova treninga, i zato ih je 
veoma teško porediti. Osim toga, mali broj studija je proučavao parametre oksidativnog 
stresa i aktivnost enzima antioksidativne odbrane kod aktivnih spotristkinja.  
Redovna i umerena fizička aktivnost blagotvorno deluje na funkciju imunog sistema i 
povezana je sa smanjenom incidencom od infekcija. Međutim, dugotrajno i iscrpljujuće 
vežbanje dovodi do depresije različitih funkcija imunog sistema i te promene zavise od 
dužine i intenziteta vežbanja. Da li, i u kolikoj meri dugogodišnja intenzivna fizička 
aktivnost utiče na MK profil plazme i eritrocita, oksidativni stres i aktivnost mononuklearnih 





Zbog toga je osnovni cilj ovog rada bio da se ispita delovanje redovne, programirane i 
kontrolisane fizičke aktivnosti na:  
 
• Antropometrijske karakteristike, kompletnu krvnu sliku (KS), sedimentaciju (SE) i 
biohemijske parametre krvi, kod ispitanica ženskog pola; 
• Masnokiselinski profil fosfolipida plazme i eritrocita kod ispitanica ženskog pola; 
• Parametre oksidativnog stresa i aktivnost enzima antioksidativne odbrane plazme i 
eritrocita kod ispitanica ženskog pola;  
• Aktivnost mononuklearnih ćelija periferne krvi i produkciju O2.- i NO u mononuklearnim 
ćelijama kod ispitanica ženskog pola; 























3. MATERIJAL I METODE 
 
3.1. Dizajn studije 
U studiju je uključeno 15 vaterpolistkinja i 19 fudbalerki koje predstavljaju 
reprezentaciju Srbije a regrutovane su iz vodećih klubova iz Beograda. Kontrolnu grupu 
činilo je 14 ženskih osoba sličnog indeksa telesne mase i godina starosti, koje se ne bave 
fizičkom aktivnošću. Kriterijum za uključivanje u studiju bio je da su ispitanice zdrave, 
nepušači, da su vrednosti jutarnje glikemije <5.89 mmol/l, holesterola <5.2 mmol/l i 
triglicerida <1.7 mmol/l, kao i da 6 meseci pre uključenja u studiju nisu uzimale lekove koji 
utiču na metabolizam lipida (hipolipidemike, beta blokatore, diuretike ili hormone), 
dijetetske suplemente ili biljne preparate. Tokom ispitivanog perioda, sportistkinje su 
trenirale 5.77 ± 1.09 dana nedeljno i 1.93± 0.29 sati dnevno (X ± SD). Sve ispitanice 
dobrovoljno su potpisale saglasnost za učestvovanje u istraživanju. Studija je odobrena od 
strane Etičkog komiteta Republičkog zavoda za medicine sporta, gde je obavljen intervju za 
dobijanje opštih informacija o navikama u ishrani, uzeta krv i gde su izvršena 
antropometrijska merenja. Opšti podaci kao što su starosna dob, dužina dnevnog i nedeljnog 
treninga, kao i korišćenje suplemenata u ishrani, dobijeni su kroz odgovore na 
standardizovane upitnike pod nadzorom nutricioniste. Takođe, sve ispitanice su imale 
redovan menstrualni ciklus (26-32 dana), nisu uzimale oralna kontraceptivna sredstva niti 
druge oblike hormonske terapije i uključene su u studiju u ranoj folikularnoj fazi 
menstrualnog ciklusa. 
 
3.2. Antropometrijska merenja učesnica studije 
Merenje visine tela, izraženo u centimetrima, vršeno je prema standardizovanoj 
proceduri  stadiometrom (Perspective Enterprises, Kalamazoo, MI) sa preciznošću od 1mm. 
Telesna masa, masa masnog tkiva, mišićna masa i ukupna voda, izražene u kilogramima, 
procenjivane su metodom analize bioelektrične impadance. Za analizu bioelektrične 
impedance, koja se zasniva se na određivanju otpora koji pruža tkivo prilikom prolaska slabe 
naizmenične struje  (800 mikroampera) kroz ljudski organizam, korišćen je elektronski 
aparat (Tanita TBF-300, Tanita Corp, Japan), sa preciznošću od 0.1kg. Za procenu stepena 
uhranjenosti ispitanica korišćen je indeks telesne mase (BMI) koji predstavlja količnik 
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telesne mase u kilogramima i kvadrata telesne visine u metrima (BMI= TM(kg)/(TV(m))2 
(Garrow i Webster, 1985). Procenat telesnih masti automatski je određivan na aparatu Tanita 
TBF-300. 
 
3.3. Navike u ishrani ispitanica uključenih u studiju 
Sve ispitanice koje su uključene u studiju su se hranile tipičnom ishranom našeg 
podneblja u kojoj su najzastupljenije namirnice bile mleko i mlečni proizvodi, juneće meso i 
jaja, dok je riba konzumirana jednom u dve nedelje ili ređe. Način ishrane i da ispitanice 
nisu koristile dijetetske suplemente u vreme uključenja u studiju, utvrdili smo na osnovu 
metode za utvrđivanje stanja ishrane - Anketa o učestalosti uzimanja pojedinih namirnica 
(semi-quantified food frequency questionnaire-FFQ) (McNaughton i sar., 2007, Wolk i sar., 
2001). Ovaj anketni metod zasniva se na grupama namirnica kojima ispitanik određuje 
učestalost konzumiranja namirnica u toku dana, nedelje, meseca. FFQ je sadržao 142 
namirnice i napitke koji se najčešće koriste u Srbiji. Namirnice su podeljene u grupe (mleko 
i mlečni proizvodi, meso i prerađevine od mesa, riba i jaja, masti i ulja, žitarice, voće i 
povrće, orašasti plodovi, brza hrana, konzervisana hrana i napitci. Za svaku grupu namirnica  
beleženi su sledeći podaci: (a) učestalost konzumiranja tokom nedelje (1-7), 1-3 puta tokom 
meseca ili ne konzumira, i (b) veličina porcije (mala, srednja i velika) prikazana slikom. 
Učestalost konzumiranja je prevođena u srednje vrednosti dnevnog unosa u gramima za 
svaku namirnicu ili grupu namirnica. Preračunavanje nutrijenta vršeno je korišćenjem US 
Department of Agriculture food composition tables (2006) i nutritivnim tabelama sastava 
namirnica Jokića i saradnika (1999).  
Da je kontrolna grupa bila fizički neaktivna ili su se minimalno bavile fizičkom 
aktivnošću (hodanje ili vožnja bicikla manje od 2 sata nedeljno) a sportistkinje trenirale u 
proseku 2 sata dnevno, utvrdili smo na osnovu standardnih pitanja vezanih za fizičku 
aktivnost. Individualne ankete sa ispitanicama o načinu ishrane i fizičkoj aktivosti, kao i 







3.4. Priprema bioloških uzoraka 
Krv je uzimana ujutru, posle 12 h gladovanja, 18 h nakon poslednjeg treninga. Serum 
je izolovan spontanom koagulacijom na sobnoj temepraturi. Koagulum je odvojen 
centrifugiranjem 10 min na 1860 x g obrtaja u Eppendorf 5804 centrifugi i u serumu su, 
odmah nakon odvajanja, određeni biohemijski parametri.   
Masnokiselinski profil fosfolipida, totalni antioksidativni status, koncentracije nitrita 
(NO2-), kao i reaktivnih kiseoničnih vrsta vodonik peroksida (H2O2) i superoksid-anjon-
radikala (O2.-), određivani su u plazmi. Plazma je izolovana centrifugiranjem 20 min na 2880 
x g pune krvi sa citratom kao antikoagulansom, odvojena od ćelija krvi i zamrznuta u 
porcijama od 0.5 ml.  
Nakon odvajanja plazme i leukocita, eritrociti su isprani 3 puta u fizioloskom rastvoru, 
centrifugiranjem 10 min na 1860 x g, razdeljeni u manje porcije i do analize čuvani na -
700C. U eritrocitima je određivan masnokiselinski profil fosfolipida, a u hemolizatu 
eritrocita aktivnost SOD, CAT i GSH-Px, kao i MDA kao mera stepena lipidne 
peroksidacije. 
Priprema hemolizata sastojala se u odvajanju eritrocita iz heparinizirane krvi 
centrifugiranjem (10 minuta na 1860 x g u minuti), nakon čega su eritrociti isprani tri puta sa 
3 ml fiziološkog rastvora i centrifugirani 10 minuta na 1860 x g u minuti. Nakon poslednjeg 
odlivanja supernatanta, eritrociti su lizirani sa 2 ml hladne vode i preneti na 4°C 15 minuta, 
kako bi se završio proces hemolize. 
Mononuklaerne ćelije u kojima je odredjivana metaboločka aktivnost, kao i sposobnost 
produkcije O2.- i NO, izolovani su iz periferne krvi ispitanica. 
 
3.5. Biohemijske analize 
Kompletna krvna slika određena je automatski na hematološkom analizatoru ABX 
MICROS 60. Za određivanje koncentracije triglicerida, ukupnog holesterola, HDL-
holesterola, LDL-holesterola i glukoze, korišćeni su komercijalni testovi (ELITECH 
Diagnostic, Švajcarska) prema uputstvu proizvođača. Analize su urađene na biohemijskom 





3.6. Analiza masnokiselinskog profila fosfolipida plazme i eritrocita gasno-tečnom                
hromatografijom 
Ukupni lipidi plazme i eritrocita ekstrahovani su smešom organskih rastvarača 
hloroform-metanol 2:1 (v/v). Lipidne klase su razdvojene tankoslojnom hromatografijom 
(TLC). Masne kiseline fosfolipidne frakcije su esterifikovane, a dobijeni metil estri MK su 
razdvajani gasno-tečnom hromatografijom (GLC). 
 
 3.6.1. Ekstrakcija ukupnih lipida iz plazme  
U 0.5 ml plazme dodato je 4,5 ml smeše organskih rastvarača hloroform-metanol 2:1 
(v/v) koji sadrži 50 mg butilhidroksitoluena (BHT)  ili 2,6-bis(1,1-dimetiletil)-4-metilfenola, 
kao antioksidansa u 100 ml smeše rastvarača, uz snažno mućkanje. Dobijeni lipidni ekstrakt 
je propušten kroz disk natrijum sulfata i uparen do suva. Suvi prečišćen ekstrakt je rastvoren 
u 0.2 ml smeše hloroform-metanol 2:1 (v/v) i korišćen za hromatografsko razdvajanje 
lipidnih klasa. 
 
3.6.2. Ekstrakcija ukupnih lipida iz eritrocita 
Homogenizacija oko 2 g eritrocita vršena je u avanu sa 5 ml smeše rastvarača 
hloroform-metanol 2:1 (v/v) u koji je dodat BHT (antioksidans). Nakon toga je dodato 5 ml 
smeše hloroform-metanola 1:2 (v/v), 5 ml smeše hloroform-metanola 1:1 (v/v) i uzorak 
ostavljen preko noći u zamrzivaču. Dobijeni lipidni ekstrakt je proceđen kroz filter papir i 
uparen do suva. Nakon toga suvi lipidni ekstrakt je prečišćen 3 puta sa po 2 ml smeše 
organskih rastvarača hloroform-metanol 1:1 (v/v). Tako prečišćeni ekstrakt rastvoren je u 0.2 
ml smeše hloroform-metanol 2:1 (v/v) i korišćen za hromatografsko razdvajanje lipidnih 
klasa. 
 
3.6.3. Razdvajanje lipidnih klasa  tankoslojnom hromatografijom (TLC) 
 Fosfolipidi plazme i eritrocita izolovani su jednodimenzionom TLC na silika gelu 
GH600, MERCK, Velika Britanija, debljine 0.5 mm. Ukupni lipidni ekstrakt plazme i 
eritrocita nanošen je na prethodno aktiviranu ploču. Kao sistem za razvijanje korišćena je 
smeša rastvarača petroletar-dietiletar-sirćetna kiselina (87:12:1, v/v/v). Razdvojene frakcije 







Slika 6. TLC hromatogram neutralnih lipida 
                (PL = fosfolipidi, DG = diacilgliceroli, HOL = holesterol, 
                 TG = triacilgliceroli, HOL-E =estri holesterola. 
 
 3.6.4. Metilacija masnih kiselina  
 Masne kiseline su direktno esterifikovane po modifikovanoj metodi transesterifikacije 
(Cristopherson i Glass, 1969). Frakcija fosfolipida plazme i eritrocita preneta je u epruvete 
za metilaciju, estrakcijom sa odgovarajućeg sloja silika gela sa 1.5 ml heksana. Proces 
esterifikacije počeo je dodatkom 0.2 ml 2M NaOH u metanolu i termostatiranjem na 85°C 1 
sat, a nastavljen dodatkom 0.2 ml 1M H2SO4 u metanolu i termostatiranjem 2 sata na 85°C. 
Posle metilacije ohlađene epruvete su centrifugirane na 1860 x g, 15 minuta, i heksanski sloj 
uparen do suva u struji azota.  
  
         3.6.5. Analiza masnih kiselina gasno-tečnom hromatografijom  
 Masne kiseline su analizirane gasno-tečnom hromatografijom (engl. Gas liquid 
chromatography-GLC) na aparatu SHIMADZU 2014, Kyoto, Japan. Korišćena je kapilarna 
kolona Rtx 2330, RESTEK,USA, dimenzija 60 m i 0.25 mm ID. Debljina filma stacionarne 
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faze je 0.20 µm. Protok nosećeg gasa (helijuma) bio je 5 ml/min, protok vazduha 320 
ml/min, a vodonika 30 ml/min. Temperatura detektora bila je 240°C a injektora 220˚C. 
Temperatura kolone sa 140˚C kolika je bila na startu, je podizana do 190˚C, brzinom 
3˚C/minutu, a zatim do 210˚C brzinom od 1˚C/minutu. 
 Uzorci pripremljenih metil-estara rastvoreni su neposredno pre injektovanja u oko 20 
µl heksana (zavisno od količine suvog ostatka), a od toga je injektovan 1 µl. 
 Masne kiseline su indentifikovane upoređivanjem sa hromatogramom standarda masnih 
kiselina PUFA-2 standard (Supelco, Inc., Belleforte, Pa., USA). Rezultati su izraženi u 
procentima od ukupno razdvojenih masnih kiselina. Primer GLC hromatograma masnih 




                     
   Slika 7: GLC hromatogram masnih kiselina PL seruma 
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3.7. Određivanje parametara oksidativnog stresa 
 
3.7.1. Određivanje ukupnog antioksidativnog statusa 
Ukupni antioksidativni status (engl.Total Antioxidant Status-TAS) je određivan u 
plazmi, spektrofotometrijski po metodi Millera i saradnika (1993). Test se zasniva na 
redukciji ABTS+. (1,2´-azino-di-(3-etilbenzilazolin sulfonat)) katjon radikala 
antioksidansima iz plazme, što vodi smanjenju apsorbance na 660 nm. ABTS+. , koji ima 
stabilnu plavo-zelenu boju, nastaje u reakciji ABTS (1,2´-azino-di-(3-etilbenzilazolin 
sulfonat)) sa metmioglobinom i vodonik-peroksidom. Antioksidansi suzbijaju stvaranje ove 
boje u stepenu koji je proporcionalan njihovoj koncentraciji u plazmi. TAS je određivan na 
biohemijskom analizatoru Cobas Mira a rezultati su izraženi kao mmol/l. U 5µl  plazme 
dodato je 250 µl 80 mM fosfatnog pufera  a nakon 30 s 20 µl TAS hromogena (ABTS 610 
Umol/l i metmioglobin 6.1µmol/l). Koncentracija antioksidanasa u plazmi izračunata je na 
sledeći način: 
F=1/Δ Asp- Δ ASt                                         sp - slepa proba 
C=F x (Δ Asp- Δ Auzorka)                           St-standard-uzorak poznate koncentracije 
Gde je: Δ Asp=A2-A1                                                               A1-apsorbanca na početku reakcije 
Δ Auzorka= A2-A1                                                      A2-apsorbanca na kraju reakcije 
Δ ASt= A2-A1 
 
 
3.7.2. Određivanje lipidne peroksidacije 
Koncentracija malondialdehida (MDA), krajnjeg proizvoda lipidne peroksidacije u 
eritrocitima, određivana je reakcijom sa tiobarbiturnom kiselinom (TBA) po metodi 
Cynamon i saradnika (1985). U 0.125 ml lizata eritrocita dodato je 1.25 ml 20% 
trihlorsirćetne kiseline i 0.5 ml 0.67% TBA. Smeša je zatim zagrevana 60 minuta na 95°C, 
ohlađena na sobnoj temperaturi i u svaki uzorak dodato je 2 ml n-butanola. Nakon toga 
smeša je centrifugirana a koncentracija MDA se određivana u supernatantu 
spektrofotometrijski na 535 nm. Koncentracija MDA je izračunata upotrebom molarnog 
ekstincionog koeficijenta za kompleks MDA-tiobarbiturna kiselina koji iznosi 1.56x10-5 mol-
1 x cm-1  i izražena je u nmol/gHb.  
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   3.7.3. Određivanje superoksid anjon radikala 
Koncentracija superoksid anjon radikala (О2.-) u plazmi određivana je po metodi 
Auclaira i Voisina (1985). Metoda je zasnovana na sposobnosti  О2.- da redukuje nitro grupu 
nitro tetrazolium plavog (engl. Nitro Blue Tetrazolium – NBT) (2,2’-di-p-nitrofenil-5,5’-
difenil-3,3’-(3,3’-dimetoksi-4,4’-difenilen)-ditetrazolium hlorid) do nitroformazan plavog. 
Redukcija žuto obojenog NBT-a do plavog formazana korišćena je kao mera stvaranja 
superoksid-anjon- radikala. Apsorbanca je merena na talasnoj dužini maksimalne apsorpcije 
formazana od 550 nm. U 0.05 ml plazme dodato je 0.95 ml esejne smeše koja sadrži: 50 mM 
TRIS pufer (pH = 8.6), 0.1 mM EDTA, 0.1 mg/ml želatina i 0.1 mM NBT. Na početku 
reakcije izmerena je apsorbanca uzorka (A1), a zatim svakih 60 s do stabilizacije apsorbance 
što je podrazumevalo dobijanje dve uzastopne približno iste vrednosti. Poslednja vrednost 
označena je kao A2. Kao slepa proba korišćena je destilovana voda. Koncentracija 
oslobođenog О2.- izražena u nmol/ml plazme, izračunata je na sledeći način: 
nmol О2-./ml plazme= ∆E/0.015 x 1/0.05 
gde je:                           ∆E = ∆Eu - ∆Esp 
∆E uzorka = E2u - E1u  
                                    ∆Eslepe probe = E2sp - E1sp  
 
3.7.4. Određivanje vodonik peroksida 
Određivanje koncentracije vodonik peroksida (H2O2) je zasnovano na oksidaciji fenol-
crvenog tj. fenolsulfonftaleina vodonik peroksidom iz plazme, u prisustvu peroksidaze, po 
metodi Picka i Keisaria (1980). U 0.2 ml plazme dodato je 0.8 ml sveže napravljenog 
rastvora fenol crvenog (Phenol Red Solution – PRS) koji sadrži 140 mM NaCl, 10 mM 
fosfatnog pufera pH=7, 5.5 mM glukoze i 0.28 mM fenol crvenog. Nakon toga, uzorcima je 
dodato 10 µl  peroksidaze i inkubirani su 10 minuta na sobnoj temperaturi. Reakcija je 
zaustavljena i boja razvijena dodatkom 1N NaOH.  Apsorbanca oksidovanog fenol crvenog 
merena je na 610 nm. Koncentracija H2O2 je određivana na osnovu standardne krive za H2O2 




         3.7.5. Određivanje nitrita 
Koncentracija nitrita, koja je mera produkcije NO je određivana u plazmi Grisovim 
reagensom. U 0.2 ml plazme je dodato 0.1 ml 3 N PCA (engl. Perchloride acid) i 0.4 ml 20 
mМ EDTA (engl. Ethylenediaminetetraacetic acid) i ostavljeno na ledu 15 minuta. Nakon 
toga, uzorci su centrifugirani 15 minuta na 3825 x g, supernatant je odliven, a talog je 
resuspendovan u 2M K2CO3 do pH=7.4. U 0.1 ml ovog uzorka dodaje se 0.25 ml Grisovog 
reagensa (Green i saradnici, 1982) koji sadrži jednake zapremine 0.1% rastvora naftil-
etilendiamin-dihidrohlorida u destilovanoj vodi i 1 % rastvor sulfanilamida u 5% H3PO4 i sa 
nitritima gradi kompleks ljubičaste boje. Nakon 5-10 minuta inkubacije na sobnoj 
temperature, određivana je koncentracija oslobođenih nitrita spektrofotometrijski na talasnoj 
dužini od 550 nm. 
 
3.8. Određivanje aktivnosti enzima antioksidativne odbrane 
 
Kao što je ranije navedeno, intenzivna fizička aktivnost dovodi do povećane potrošnje 
kiseonika u mišićima, srcu, jetri i drugim tkivima i do povećane produkcije ROS u mišićima i 
miokardu. Kada produkcija ROS prevaziđe kapacitet antioksidativne zaštite kao procesa koji 
neprestano funkcioniše u zdravom organizmu, dolazi do pojave oksidativnog stresa. Enzimi 
superoksid dismutaza, katalaza i glutation peroksidaza, koji su prisutni u gotovo svim ćelijama 
i čine deo sistema antioksidativne zaštite organizma, predstavljaju prvu liniju odbrane protiv 
ROS nastalih tokom intenzivnog vežbanja. Uloga SOD je da katalizuje dismutaciju toksičnog 
O2-., nastalog tokom oksidativnih energetskih procesa, do H2O2 i O2. CAT direktno razgrađuje 
toksični H2O2 do H2O i O2, dok GSH-Px razlaže H2O2 koristeći ga za oksidaciju drugog 
supstrata, glutationa (GSH) koji prelazi u oksidovani glutation (GSSG).  
  
3.8.1. Određivanje aktivnosti superoksid dismutaze 
Aktivnost superoksid dismutaze određivana je u eritrocitima po metodi Goldsteina i 
saradnika (1988). Kao izvor superoksid anjon radikala u ovoj metodi koristi se ksantin. 
Superoksid anjon radikal, generisan iz ksantina prilikom prevođenja u mokraćnu kiselinu u 
prisustvu ksantin oksidaze, reaguje sa akceptorom elektrona 2-(4-jodfenil)-3-(4-nitrofenol)-
5-feniltetrazolijum hloridom (INT) i formira crvenu boju. SOD iz uzorka uklanja superoksid 
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anjon radikal pri čemu inhibira ovu reakciju. Jedinica aktivnosti superoksid dismutaze 
definisana je kao količina enzima koja uzrokuje inhibiciju ove reakcije za 50% u 
odgovarajućim uslovima. U 5µl uzorka (lizata eritrocita koji je razblažen 25 puta sa 0.01M 
fosfatnim puferom, pH=7) dodato je 170 µl radnog reagensa (koji sadrži 0.05 mmol/l 
ksantina, 0.025 mmol/l INT i 0.94 mmol/l fosfatnog pufera) a nakon 30 s 25 µl ksantin 
oksidaze (80U/l). Procenat inhibicije SOD određivan je na osnovu standardne krive 
konstruisane na osnovu vrednosti apsorbanci očitanih za seriju standardnih rastvora poznate 
koncentracije SOD (4.84, 2.42, 1.21, 0.60, 0.30 U/ml). Standardi su razblaženi u 0.01M 
fosfatnom puferu, pH=7. Aktivnost SOD merena je na 500 nm i izražena u jedinicama po 
gramu prethodno određenog hemoglobina (U/gHb). Za izračunavanje aktivnosti enzima 
koristili smo sledeću formulu: 
(100-Auzorka) x 25/Hg iz lizata ER    
 
3.8.2. Određivanje aktivnosti katalaze 
Aktivnost katalaze je određivana po metodi Aebi i saradnika (1984), koja se zasniva na 
spektrofotometrijskom praćenju promene apsorbance na 230 nm. Na ovoj talasnoj dužini 
H2O2 ima maksimum apsorpcije koji se menja usled razgradnje standardne koncentracije 
H2O2 (10 mM) katalazom iz uzorka. Jedinica aktivnosti CAT definisana kao aktivnost 
enzima potrebna za razgradnju 1 µmol H2O2 za 60 s na 25 °C i pH =7.0. CAT je izražena 
kao U/gHb. U 50 μl uzorka (lizata eritrocita koji je pripremljen tako što je u 50 μl hemolizata 
dodato 50 μl 95% etanola i 5 ml vode i inkubirano 10 minuta na 37°C) dodato je 50 μl 1M 
Tris pufera pH =8 i 1 ml 10 mM rastvora vodonik peroksida. Na spektrofotometru se prati 
pad apsorbance svakih 30 sekundi, tokom 3 minuta. Aktivnost katalaze izračunata je pomoću 
formule:  
 
CAT=100x R x ΔA 
           Hb x V x 0.071 
gde je:  
ΔA - srednja vrednost promene apsorbance u minuti;  
R - faktor razblaženja (101);  
Hb - količina hemoglobina (u g/100 ml lizata);  
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V - zapremina uzorka (u ml);  
0.071 - milimolarni apsorptivni koeficijent vodonik peroksida.  
 
 3.8.3. Određivanje aktivnosti glutation peroksidaze 
Aktivnost glutation peroksidaze određivana je u eritrocitima po metodi Paglia i 
Valentine (1967). Glutation peroksidaza katalizuje oksidaciju glutationa sa kumen 
hidroperoksidom. Oksidovani glutation se konvertuje do redukovane forme u prisustvu 
glutation-reduktaze i NADPH koji se oksiduje do NADP+ što se odražava padom apsorbance 
na 340 nm.  Jedinica aktivnosti GSH-Px je definisana kao količina enzima koja oksiduje 
1nM NADPH u minuti i izražava se u U/g Hb. U 5µl uzorka (0.05 ml heparizirane krvi u 
koju je dodato 1ml destilovane H2O, a nakon 5 minuta inkubiranja na sobnoj temperaturi i 1 
ml Drapkinovog reagensa) dodato je 220 µl radnog reagensa (koji sadrži 4 mmol/l 
glutationa, 0.5 mmol/l glutation reduktaze, 0.034 mmol/l NADPH, 0.05M fosfatnog pufera 
pH=7.2 i EDTA 4.3mmol/l) i 10 µl kumen hidroksiperoksida koncentracije 0.18 mmol/l. 
Apsorbanca je merena na 340 nm a aktivnost enzima izračunata na sledeći način: 
(Auzorka-Aslepe probe) x 41= U/gHb 
            Hemoglobin(g) 
 
 
3.9. Izolovanje mononuklearnih ćelija iz pune krvi i određivanje aktivnosti, 
respiratornog praska i produkcije NO u mononuklearnim ćelijama periferne krvi 
 
Ćelije imunog sistema proizvode O2.-  i NO tokom oksidativnog praska koji se aktivira 
u toku zapaljenskih procesa. Međutim, obzirom da je pokazano da se imuni sistem aktivira i 
pod dejstvom stimulatora nastalih tokom fizičke aktivnosti, jedan od naših ciljeva bio da 
utvrdimo da li je u mononuklearnim ćelijama sportistkinja povećana produkcija O2.-, kao i da 
li se aktivnost (održivost) mononuklearnih ćelija ali i produkcija NO razlikuje između 






3.9.1. Izolovanje mononuklearnih ćelija iz pune krvi 
Puna krv sa EDTA pomešana je u odnosu 1:2 sa PBS (engl. Phosphate buffered saline: 
2,8 mM NaH2PO4; 7,2 mM Na2HPO4; 0,8% NaCl). Na po 15 ml gustinskog gradijenta za 
izdvajanje mononukleranih ćelija (1,077 g/ml) u 50 ml-skim epruvetama nanošeno je po 30 
ml razblažene ćelijske suspenzije i centrifugirano 40 minuta na 400 x g. Po završenom 
centrifugiranju, gornji sloj razblažene plazme je odbačen a mononuklearne ćelije iz 
interfaznog prstena su skupljene u resuspendovane u PBS-u. Ćelije su taložene 
centrifugiranjem (10 min, 405 x g), a zatim dva puta resuspendovane u PBS-u i isprane od 
gustinskog gradijenta centrifugiranjem. Treći put su ćelije resuspendovane u RPMI 1640 
medijumu (10 mM HEPES (4-(2-hydroxyethyl)-1-piperazineethanesulfonic acid) sa 1% L-
glutamin, 1% Streptavidin-Penicilin i 7,5% NaHCO3) i centrifugirane 5 minuta na 180 x g da 
bi se pored ostataka gustinskog gradijenta uklonili i trombociti. Za kultivaciju ćelija korišćen 
je  osnovni medijum obogaćen inaktivisanim fetalnim telećim serumom (FCS engl. fetal calf 
serum), u koncentraciji od 10%. 
 
3.9.2. Test redukcije tetrazolijumske soli MTT 
Metabolička aktivnost (održivost) ćelija je analizirana kvantitativnom kolorimetrijskom 
metodom u kojoj je MTT (engl. (3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium 
bromide) (MTT, ICN Biomedicals, Ohio, USA) metabolički redukovan do formazana 
karakteristične boje (Mosmann, 1983). MTT mogu da redukuju samo aktivne mitohondrije 
živih ćelija pa je stoga ovaj test pogodan za merenje broja vijabilnih ćelija, njihovog stanja 
aktivacije i proliferacije. Po 100 µl sveže izolovane ćelijske suspenzije u koncentraciji od 
5x106 ćelija/ml, dodato je u bunarčiće ploče sa 96 mesta. Svaki uzorak rađen je u 6 
ponavljanja. U 3 bunarčića svakog uzorka dodato je po 10 µl LPS (engl. lipopolysaccharide 
from E. coli, serotype 055: B5 strain; Sigma Chemicals Co., St. Louis, Mo., USA), 
koncentracije 100 µg/ml a u preostala 3 po 10 µl medijuma. Ćelije su postavljene na 1 ploču 
za 24-satnu kultivaciju. Nakon završene kultivacije u svaki bunarčić je dodato po 10 µl 
radnog rastvora MTT-a, koncentracije 5 mg/ml. Kulture su inkubirane još 3 sata na 37°C, u 
vlažnoj atmosferi. Proces redukcije je prekinut dodavanjem 100 µl 10% SDS-a u HCl. 
Dobijena boja je rastvarana preko noći na 37°C. Apsorbanca rastvora, čiji intenzitet 
odgovara stepenu redukcije MTT-a izmerena je na 540 nm na ELISA čitaču. 
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 3.9.3. Test redukcije NBT soli 
Određivanje produkcije superoksid-anjon-radikala О2.- u mononuklearnim ćelijama 
periferne krvi, zasnovano je na reakciji redukcije nitro tetrazolium plavog (engl. Nitro Blue 
Tetrazolium – NBT) (Merck, Nemačka,) (2,2’-di-p-nitrofenil-5,5’-difenil-3,3’-(3,3’-
dimetoksi-4,4’-difenilen)-ditetrazolium hlorid) sa О2-. do nitroformazan plavog. Test se radi 
u ćelijskim kulturama sa i bez PMA (engl. phorbol 12-myristate 13-acetate) (Sigma 
Chemicals Co., St. Louis, Mo., USA), kao stimulatora. Po 100 µl ćelijske suspenzije u 
koncentraciji od 5x106 ćelija/ml, dodato je u bunarčiće ploče sa 96 mesta. Svaki uzorak 
rađen je u 6 ponavljanja. U 3 bunarčića svakog uzorka dodato je 10 µl PMA koncentracije 
500 ng/ml, a u preostala 3 po 10 µl medijuma. Nakon 5 minuta inkubiranja u svaki bunarčić 
je dodato po 10 µl NBT reagensa koncentracije 5 mg/ml, i ćelijska kultura je inkubirana 30 
minuta na 37°C u vlažnoj atmosferi. Proces redukcije je prekinut dodavanjem 100 µl 10% 
SDS-a sa 1M HCl (10 µl 1M HCl na 1 ml 10% SDS-a). Razvijanje dobijene boje se 
nastavlja na 37°C, preko noći. Intenzitet reakcije se izražava na osnovu intenziteta 
apsorbance na 540 nm na ELISA čitaču (Labsystems Multiskan PLUS, Finska). 
 
3.9.4. Određivanje nitrita Griess-ovom rekcijom 
Proizvodnja NO, kvantifkovana kao akumulacija nitrita u 24 časovnoj ćelijskoj kulturi, 
određivana je spektofotometrijski koristeći Grisovu reakciju sa natrijum nitritom kao 
standardom (Green i sar., 1982). Po 100 µl ćelijske suspenzije u koncentraciji od 5x106 
ćelija/ml, dodato je u bunarčiće ploče sa 96 mesta. Svaki uzorak rađen je u 6 ponavljanja. U 
3 bunarčića svakog uzorka dodato je po 10 µl LPS, koncentracije 100 µg/ml a u preostala 3 
po 10 µl medijuma. Ćelije su postavljene u ploče za 24-časovnu kultivaciju. Po završenoj 
kultivaciji, neadherentne ćelije i supernatanti su skupljane i centrifugirane. Supernatanti su 
odvojeni i zamrznuti do analize. 
U 50 µl supernatnata ćelijskih kultura, standarda i slepe probe (medijum) dodato je 
50 µl radnog rastvora Grisovog reagensa (jednake zapremine 0,1% rastvora naftil-
etilendiamin-dihidrohlorida u destilovanoj vodi i 1 % rastvor sulfanilamida u 5% H3PO4). 
Reakcija se odvija u pločama od 96 mesta sa ravnim dnom. Posle inkubiranja od 10 minuta 
na sobnoj temperaturi, određivana je apsorbanca na 540 nm. Koncentracija nitrita određivana 
je na osnovu standardne krive konstruisane na osnovu vrednosti apsorbanci očitanih za seriju 
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standardnih rastvora poznate koncentracije NaNO2 (100, 50, 25, 10, 5, 2,5, 1,25, 0,625 µM). 
Standardi su razblaženi u medijumu. 
 
 
3.10. Statistička obrada rezultata 
 
Za obradu dobijenih rezultata korišćen je statistički paket SPSS for Windows (Release 
13.0, Chicago, IL, USA). Pre testiranja numeričkih varijabli proveravan je tip distribucije. 
Normalnost raspodele podataka ispitivana je Shapiro–Wilkovim testom. Kod normalne 
raspodele  podataka, za poređenje rezultata između grupa korišćena je jednofaktorska 
ANOVA, dok su razlike među grupama ispitane Tukey post hoc testom. U neparametrijskoj 
statistici gde raspodela podataka nije bila normalna korišćen je Mann Whitney U-test. Za 





















      4. REZULTATI 
 
4.1. Antropometrijske karakteristike i dijetarni unos aktivnih sportistkinja i 
kontrolne grupe 
 
4.1.1. Opšte i antropometrijske karakteristike učesnica studije 
Demografske i antropometrijske karakteristike ispitanica koje su uključene u studiju  
prikazane su u Tabeli 2. Sve učesnice studije su bile slične životne dobi. Sportistkinje su se 
bavile sportom više od 9 godina: 9.88 godina vaterpolistkinje i 9.1 godina fudbalerke. 
Distribucije telesne visine i indeksa telesne mase (BMI) se nisu značajno razlikovale između 
ispitivanih grupa, dok je telesna masa fudbalerki bila značajno niža (p<0.05) u poređenju sa 
vaterpolistkinjama. 
  
Tabela 2. Opšte karakteristike učesnica studije 
 























Telesna visina (cm) 
 
169.64±4.37 170.54±5.27 169.33±5.04 
Telesna masa (kg) 
 












Sportski staž (godine)  9.88±2.10 9.12±1.98 
 
Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. #p<0.05 značajna 
razlika u odnosu na grupu vaterpolistkinja. Korišćena je jednofaktorska analiza varijanse 




Metodom bioelektrične impedance procenjeni su procenat telesnih masti, masa 
masnog tkiva, bezmasna masa tela i ukupna voda u organizmu, u sve tri ispitivane grupe. Svi 
ispitivani parametri su se razlikovali između sportiskinja i kontrolne grupe, a bilo je razlika i 
među samim sportiskinjama (tabela 3). Tako su ukupna voda i bezmasna masa tela bile 
značajno veće, a procenat masti značajno manji kod obe grupe sportistkinja u odnosu na 
kontrolnu grupu. Osim toga, masa masnog tkiva i procenat masti fudbalerki bili su značajno 
niži (p<0.01; p<0.05) i u odnosu na vaterpolistkinje. 
 















    
Procenat masti (%) 
Masa masnog tkiva (kg)  
Bezmasna masa tela (kg) 













Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja.* p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001, # p<0.05, ## p<0.01, ### 











 4.1.2. Analiza dijetarnog upitnika 
 
Dijetarni unos ispitanica određen je metodom za utvrđivanja stanja ishrane - Anketa o 
učestalosti uzimanja pojedinih namirnica (semi-quantified food frequency questionnaire-
FFQ) za poslednja 3 meseca, i prikazan u Tabeli 4. Rezultati anketnih upitnika pokazali su 
da se ispitivane grupe ne razlikuju značajno, kako u ukupnom energetskom unosu, tako ni u 
unosu proteina, ugljenih hidrata, masti i masnih kiselina. 
 






















Proteini (%  energije) 
 
17.25 ±1.10 18.08±1.61 17.87±1.35 
Ugljeni hidrati  
(%  energije) 
 
55.83±1.92 54.70±1.74 55.46±1.61 
Masti (% energije) 
 
30.80±1.08 30.08±1.77 30.32±1.34 
Zasićene masne 
kiseline (% energije) 
 





9.94±1.19 9.91±1.53 9.87±1.42 
Polinezasićene masne 
kiseline (% energije) 
 
7.02±1.26 6.70±2.24 6.84±1.72 
 






4.2. Krvna slika, sedimentacija, biohemijski parametri seruma, masnokiselinski 
profil fosfolipida plazme i eritrocita i procena aktivnosti elongaza i desaturaza i 
plazmi i eritrocitima ispitivanih grupa 
 
Krvna slika i sedimentacija određivane su neposredno nakon vađenja krvi. Iako je bilo 
značajnih razlika u koncentraciji hemoglobina između fidbalerki i druge dve ispitivane 
grupe, sve vrednosti su se nalazile u okvirima referentnih (tabela 5). 
 






























MCH  (pg) 
MCHC (g/L) 
PLT (x109/L)    





















Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001, #p<0.05, ## p<0.01, ### p<0.001. 







4.2.1. Biohemijski parametri seruma 
 
Biohemijski parametri određivani su u serumu neposredno nakon vađenja krvi. 
Rezultati su pokazali da je bilo značajnih razlika u većini merenih parametara između 
ispitivanih grupa, ali i da su se koncentracije svih parametara nalazile  u okvirima referentnih 
vrednosti (tabela 6). 
 






















HDL holesterol (mmol/l)      
LDL holesterol (mmol/l)  
LDL/HDL  



















Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001, #p<0.05, ## p<0.01, ### p<0.001. 









4.2.2. Analiza masnokiselinskog profila fosfolipida plazme ispitivanih grupa 
 
Određivanjem masnokiselinskog profila u fosfolipidima plazme detektovano je 
prisustvo 13 masnih kiselina. One su podeljene u 3 grupe: zasićene masne kiseline, 
mononezasićene masne kiseline i polinezasićene masne kiseline. 
 
4.2.2.1. Zastupljenost zasićenih masnih kiselina u fosfolipidima plazme 
Masnokiselinski profil zasićenih masnih kiselina fosfolipida plazme ispitivanih grupa 
prikazan je u Tabeli 7. Procenat palmitinske kiseline (16:0) bio je gotovo isti u svim 
grupama. Udeo stearinske kiseline (18:0) u grupi fudbalerki bio je značajno viši kako u 
odnosu na vaterpolistkinje (p<0.01) tako i u odnosu na kontrolu grupu (p<0.05). Takođe, 
grupa fudbalerki je imala i najviši udeo ukupnih zasićenih masnih kiselina koji je bio 
značajno viši samo u odnosu na grupu vaterpolistkinja (p<0.05). 
  
Tabela 7. Procentualna zastupljenost zasićenih masnih kiselina fosfolipida plazme 
ispitivanih grupa 
 








































Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, #p<0.05, ##p<0.01. Korišćena je jednofaktorska analiza 




   
4.2.2.2. Zastupljenost mononezasićenih masnih kiselina u fosfolipidima plazme  
U fosfolipidima plazme detektovane su 3 mononezasićene masne kiseline: 
palmitoleinska (16:1n-7), oleinska (18:1n-9) i vakcenska (18:1n-7). U poređenju sa 
kontrolnom grupom i grupom vaterpolistinja, fudbalerke su imale značajno viši (p<0.001) 
udeo oleinske kiseline i ukupnih mononezasićenih masnih kiselina (MUFA) (p<0.001 i 
p<0.01, redom) (tabela 8). Osim toga, grupa vaterpolistkinja je imala viši udeo (p<0.05) 
palmitoleinske kiseline u odnosu na kontrolnu grupu. 
 
Tabela 8. Procentualna zastupljenost mononezasićenih masnih kiselina fosfolipida plazme 
ispitivanih grupa 
 
















































Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, ***p<0.001, ##p<0.01, ###p<0.001. Korišćena je 
jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa Tukey post hoc testom. 
 
  
4.2.2.3. Zastupljenost polinezasićenih masnih kiselina u fosfolipidima plazme   
  Polinezasićene masne kiseline su zbog različite hemijske strukture podeljene u dve 
grupe: n-3 i n-6 PUFA, koje imaju veoma različito fiziološko dejstvo u organizmu. Iako su 
uočene razlike u sadržaju n-3 PUFA između kontrolne grupe i grupa sportistkinja, razlike 
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nisu bile statistički značajne. Sa druge strane, PUFA n-6 serije su se značajno razlikovale 
(tabela 9). Najniža procentualna zastupljenost LA (18:2 n-6), ukupnih i n-6 PUFA, pokazana 
je kod fudbalerki. Tako je udeo LA bio značajno niži (p<0.01) u odnosu na kontrolnu grupu, 
a udeo n-6 PUFA i u odnosu na kontrolnu (p<0.01) i grupu vaterpolistkinja (p<0.05). Udeo 
ukupnih PUFA bio je značajno niži (p<0.001) kod fudbalerki u odnosu na druge dve grupe 
ispitanica. Međutim, procenat AA (20:4 n-6) bio je viši kod obe grupe sportistkinja, ali 
značajno samo u grupi vaterpolistkinja u poređenju sa kontrolnom grupom (p<0.05). 
 
Tabela 9. Procentualna zastupljenost polinezasićenih masnih kiselina fosfolipida plazme 
ispitivanih grupa 
 























20:3 n-6 2.66±0.68 2.76±0.78 2.46±0.65 
20:4 n-6 10.96±1.60 12.44±1.89* 11.50±1.25 
22:4 n-6 0.56±0.15 0.71±0.25 0.61±0.24 
n-6 42.06±1.78 41.51±2.47 39.63±1.90**# 
18:3 n-3 0.11±0.10 0.15±0.12 0.14±0.10 
20:5 n-3 0.28±0.21 0.36±0.26 0.30±0.20 
22:5 n-3 0.59±0.19 0.77±0.30 0.66±0.19 
22:6 n-3 3.26±1.33 3.30±1.34 2.68±0.73 
n-3 4.23±1.70 4.58±1.88 3.78±0.98 
n-6/n-3 11.27±4.11 10.76±4.89 11.13±2.78 
PUFA 46.29±1.72 46.10±2.23 43.41±1.78***### 
Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001, #p<0.05, ###p<0.001. Korišćena 




4.2.2.4. Procenjena aktivnost desaturaza i elongaza u plazmi 
 
Aktivnost sistema desaturaza i elongaza u plazmi nije direktno merena već je 
procenjena kao odnos pojedinih masnih kiselina (tabela 10). Procenjene aktivnosti ovih 
enzima nisu se značajno razlikovale između 3 ispitivane grupe. 
 


























Δ 6 desaturaza  
i elongaza 
(20:3n-6/18:2n-6) 
0.10±0.03 0.11±0.04 0.10±0.03 
Δ 5 desaturaza 
(20:4n-6/20:3n-6) 
4.33±1.14 4.78±1.40 5.00±1.39 
elongaza 
(18:0/16:0) 
0.56±0.07 0.55±0.06 0.60±0.06 
 










4.2.3. Analiza masnokiselinskog profila fosfolipida eritrocita ispitivanih grupa 
 
4.2.3.1. Zastupljenost zasićenih masnih kiselina u fosfolipidima eritrocita 
Procentualna zastupljenost zasićenih masnih kiselina fosfolipida eritrocita u ispitivanim 
grupama prikazana je u Tabeli 11. Grupa vaterpolistkinja je imala značajno viši procenat 
palmitinske kiseline u odnosu na kontrolnu grupu (p<0.001) i grupu fudbalerki (p<0.01) i 
značajno niži (p<0.01) procenat stearinske kiseline u odnosu na druge dve grupe ispitanica. 
Takođe, procenat 16:0 razlikovao se značajno (p<0.05) i između grupe fudbalerki i kontrolne 
grupe u kojoj je bio najniži. 
 
Tabela 11. Procentualna zastupljenost zasićenih masnih kiselina fosfolipida eritrocita 
ispitivanih grupa  
 























18:0 18.73±1.38 17.14±0.63** 18.68±0.82## 
SFA 42.12±1.31 43.60±1.01 43.44±1.73 
 
Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001, ##p<0.01. Korišćena je 
jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa Tukey post hoc testom. 
 
4.2.3.2. Zastupljenost mononezasićenih masnih kiselina u fosfolipidima eritrocita  
Rezultati analize masnokiselinskog profila mononezasićenih masnih kiselina 
fosfolipida eritrocita ispitivanih grupa, pokazali su da su najviši udeo oleinske kiseline i 
ukupnih MUFA, imale fudbalerke, ali da je njihov udeo značajno viši samo u odnosu na 
kontrolnu grupu (p<0.01; p<0.05) (tabela 12). Sa druge strane najviši udeo palmitoleinske 
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kiseline (16:1 n-7) imala je grupa vaterpolistinja, koji je bio značajno viši kako u poređenju 
sa kontrolnom grupom (p<0.01) tako i u poređenju sa grupom fudbalerki (p<0.001). 
Zastupljenost vakcenske kiseline (18:1n-7) nije se značajno razlikovala u eritrocitima 
različitih grupa. 
 
Tabela 12. Procentualna zastupljenost mononezasićenih masnih kiselina fosfolipida eritrocita 
ispitivanih grupa 
 































MUFA 15.97±0.72 16.98±0.45 17.42±1.44* 
 
Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, **p<0.01, ###p<0.001. Korišćena je jednofaktorska 
analiza varijanse (ANOVA) sa Tukey post hoc testom. 
 
 
4.2.3.3. Zastupljenost polinezasićenih masnih kiselina u  fosfolipidima eritrocita 
Analiza polinezasićenih masnih kiselina fosfolipida eritrocita pokazala je značajno nižu 
(p<0.05) zastupljenost n-6 PUFA i ukupnih PUFA u obe grupe sportiskinja u odnosu na 
kontrolnu grupu (tabela 13). Međutim, od pojedinačnih n-6 PUFA, jedino je udeo dihomo-γ-
linolenske kiseline (DGLA, 20:3 n-6) bio značajno niži kod sportistkinja nego u eritrocitima 
kontrolne grupe, dok je zastupljenost ostalih n-6 PUFA (LA, AA i DTA) bila slična kod sve 
tri ispitivane grupe. Što se tiče n-3 PUFA udeo i ukupnih i pojedinačnih n-3 PUFA u 
eritrocitima nije se značajno razlikovao po grupama. Izuzetak je bila α-linolenska kiselina 
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(ALA, 18:3 n-3) čiji je procenat kod fudbalerki bio značajno viši (p<0.05) u poređenju sa 
kontrolom.   
 
 
Tabela 13. Procentualna zastupljenost polinezasićenih masnih kiselina fosfolipida eritrocita 
ispitivanih grupa 
 






















20:3 n-6 2.57±0.78 1.98±0.24* 1.46±0.32***# 
20:4 n-6 15.32±0.68 14.47±0.68 14.54±1.75 
22:4 n-6 4.00±0.78 3.64±0.13 3.50±0.71 
n-6 36.12±1.12 34.36±0.83* 34.14±2.35*  
18:3 n-3 0.11±0.09 0.13±0.06 0.26±0.19* 
20:5 n-3 0.25±0.10 0.20±0.05 0.32±0.18 
22:5 n-3 1.45±0.26 1.17±0.16 1.35±0.36 
22:6 n-3 4.01±0.89 3.54±0.64 3.11±0.83 
n-3 5.81±1.09 5.06±0.58 5.04±1.25 
n-6/n-3 6.49±1.77 6.89±0.89 7.09±1.55 
PUFA 41.93±1.02 39.42±0.88* 39.18±3.00* 
 
Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, ***p<0.001, #p<0.05. Korišćena je jednofaktorska analiza 






4.2.3.4. Procenjena aktivnost desaturaza i elongaza u eritrocitima 
U Tabeli 14. je prikazana procenjena aktivnost desaturaza i elongaza u eritrocitima 
ispitivanih grupa. Procenjena aktivnost Δ5-desaturase (koja se izračunava se kao odnos 
20:4n-6/20:3n-6) u eritrocitima je bila značajno viša kod fudbalerki nego u dve ostale grupe. 
Takođe, obe grupe sportiskinja pokazale su nižu procenjenu aktivnost Δ6-desaturase (20:3n-
6/18:2n-6) i elongaze u eritrocitima u odnosu na kontrolnu grupu, pri čemu je aktivnost Δ6-
desaturase i elongaze bila niža kod fudbalerki i u poređenju sa vaterpolistkinjama (p <0.05). 
Odnos 18:1 / 18:0 u eritrocitima, kao mera aktivnosti Δ9-desaturaze, bio je značajno viši u 
grupi vaterpolistkinja u odnosu na kontrolnu grupu (p <0.05), dok je aktivnost elongaze bila 
je niža kod vaterpolistkinja u poređenju sa druge dve grupe ispitanica (p <0.05). 
 


























Δ 6 desaturaza i 
elongaza 
(20:3n-6/18:2n-6) 
0.18±0.05 0.14±0.02* 0.10±0.02***# 
Δ 5 desaturaza 
(20:4n-6/20:3n-6) 
6.48±2.17 7.40±0.92 10.15±1.48***## 
elongaza 
(18:0/16:0) 
0.80±0.06 0.65±0.02* 0.76±0.06# 
 
Vrednosti su predstavljene kao srednja vrednost ± standardna devijacija. *predstavlja 
značajnu razliku u odnosu na kontrolnu grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na 
grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, ***p<0.001, #p<0.05, ##p<0.01. Korišćena je 




4.3. Redoks promene u plazmi i eritrocitima kod aktivnih sportistkinja i kontrolne 
grupe   
 
4.3.1. Parametri oksidativnog stresa  
 
Poznato je da intenzivna fizička aktivnost dovodi do veće produkcije reaktivnih 
kiseoničnih vrsta (O2.-, H2O2 i .OH) kao i do povećane produkcije azot oksida u organizmu. 
ROS mogu reagovati sa proteinima, lipidima i DNK i dovesti do oštećenja ćelija. Zbog toga 
je jedan od ciljeva našeg istraživanja bio odrediti koncentraciju O2.-, H2O2, nitrita (NO2-) kao 
meru proizvodnje NO, kao i TAS koji predstavlja ukupnu koncentraciju antioksidativnih 
jedinjenja u organizmu, u plazmi. Osim toga, određivali smo i MDA kao strepen lipidne 




4.3.1.1. Lipidna peroksidacija 
 
Koncentracija malondialdehida, krajnjeg proizvoda lipidne peroksidacije, određivana je 
u eritrocitima ispitanica i rezultati su prikazani na grafiku 1. Dobijeni rezultati su pokazali  
značajno veću koncentraciju MDA kod vaterpolistkinja (p<0.05) i fudbalerki (p<0.001) u 
odnosu na kontrolnu grupu. Takođe, nisu nađene značajne razlike u koncentracijama MDA 







Grafik 1. Koncentracija malondialdehida u eritrocitima. 
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. *predstavlja značajnu razliku u odnosu na kontrolnu 
grupu. *p<0.05, ***p<0.001. Korišćena je jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa 






4.3.1.2. Ukupni antioksidativni status 
 
Merenjem ukupnog antioksidativnog statusa u plazmi pokazano je da obe grupe 
sportistkinja imaju značajno viši (p<0.05) nivo TAS u odnosu na kontrolnu grupu, kao i da 







Grafik 2. Koncentracija TAS u plazmi 
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. *predstavlja značajnu razliku u odnosu na kontrolnu 
grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na grupu vaterpolistkinja. *p<0.05. 




4.3.1.3. Superoksid anjon radikal 
 
Koncentracija superoksid anjon radikala u plazmi sportistkinja i kontrolne grupe 
prikazana je na grafiku 3. Dok je grupa fudbalerki imala viši nivo O2-. kako u odnosu na 
kontrolnu (p<0.05) tako i u odnosu na grupu vaterpolistkinja (p<0.001), vaterpolistinje su 






Grafik 3. Koncentracija superoksid anjon radikala u plazmi ispitivanih grupa 
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. *predstavlja značajnu razliku u odnosu na kontrolnu 
grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, 
***p<0.001, ### p<0.001. Korišćena je jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa 
Tukey post hoc testom. 
 
 
4.3.1.4. Vodonik peroksid 
 
Za razliku od O2.-, koncentracija H2O2 u plazmi bila je značajno viša (p<0.001) kod obe 
grupe sportistkinja u odnosu na kontrolnu grupu (grafik 4). Poredeći rezultate između grupa 








Grafik 4. Koncentracija vodonik-peroksida u plazmi ispitivanih grupa.  
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. *predstavlja značajnu razliku u odnosu na kontrolnu 
grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na grupu vaterpolistkinja.* p<0.05, 
**p<0.01, ***p<0.001, # p<0.05, ## p<0.01, ### p<0.001. Korišćena je jednofaktorska 





Redovna fizička aktivnost dovodi do povećanja bazalne proizvodnje azot monoksida u 
endotelnim ćelijama. U ovom radu je koncentracija nitrita u plazmi merena kao stepen 
produkcije NO u endotelijalnim ćelijama. Najviša koncentracija NO2- izmerena je u grupi 







Grafik 5. Koncentracija nitrita u plazmi sportistkinja i kontrolne grupe 
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. *predstavlja značajnu razliku u odnosu na kontrolnu 
grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na grupu vaterpolistkinja. *p<0.05. 
Korišćena je jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa Tukey post hoc testom. 
 
 
4.3.2. Aktivnost enzima antioksidativne odbrane u eritrocitima sportistkinja i 
kontrolne grupe  
 
Enzimi antioksidativne odbrane (SOD, CAT i GSH-Px) koji predstavljaju prvu liniju 
odbrane od ROS, prisutni su u gotovo svim ćelijama a u eritrocitima je njihova aktivnost 
veća i do 2 puta nego u ostalim ćelijama. Njihova uloga je da redukuju ROS do vode i 
kiseonika i tako štite organizam od mogućeg štetnog dejstva slobodnih radikala. 
 
4.3.2.1. Aktivnost superoksid dismutase 
 
Aktivnost superoksid dismutaze u eritrocitima bila je značajno veća kod 
vaterpolistkinja u poređenju kako sa kontrolnom grupom (p<0.05) tako i sa grupom 






Grafik 6. Aktivnost superoksid dismutaze u eritrocitima 
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. *predstavlja značajnu razliku u odnosu na kontrolnu 
grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na grupu vaterpolistkinja. *p<0.05, ## 
p<0.01. Korišćena je jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa Tukey post hoc testom. 
 
 
4.3.2.2. Aktivnost katalaze 
 
Rezultati određivanja aktivnosti katalaze (grafik 7) u eritrocitima ispitivanih grupa, 
pokazali su značajno veću aktivnost CAT u obe grupe sportistkinja (p<0.05) u poređenju sa 















Grafik 7. Aktivnost katalaze u eritrocitima  ispitivanih grupa 
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. *predstavlja značajnu razliku u odnosu na kontrolnu 
grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na grupu vaterpolistkinja. *p<0.05. 
Korišćena je jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa Tukey post hoc testom. 
 
 
4.3.2.3. Aktivnost glutation peroksidaze 
 
Za razliku od aktivnosti drugih enzima antioksidativne odbrane u eritrocitima, 







Grafik 8. Aktivnost glutation peroksidaze u eritrocitima ispitivanih grupa 
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. 
 
 
4.4. Efekat fizičke aktivnosti na aktivnost mononuklearnih ćelija periferne krvi i 
produkciju О2.- i NО u njima kod ispitanica ženskog pola 
 
Jedan od ciljeva našeg istraživanja je bio da utvrdimo da li aktivno bavljenje sportom 
kod žena povećava produkciju O2.- u mononuklearnim ćelijama periferne krvi, obzirom da je 
pokazano da neki stimulusi koji nastaju tokom vežbanja dovode do povećane aktivnosti 
NADPH-oksidaze koja redukuje kiseonik do O2.-. Osim toga, mononuklearne ćelije (MNĆ) 
produkuju i NO kao odgovor na infekciju, ali i kao odgovor na različite inflamatorne 
citokine, a mi smo takođe ispitivali da li do povećane produkcije NO u MNĆ dolazi i usled 
dugotrajne fizičke aktivnosti.  
 
4.4.1. Aktivnost mononuklearnih ćelija periferne krvi ispitivanih grupa 
 
Analiza aktivnosti mononuklearnih ćelija periferne krvi, pomoću MTT testa, pokazala 
je značajno veću aktivnost na početku eksperimenta kod vaterpolistkinja u odnosu na 
kontrolnu grupu (p=0.014) (tabela 15). Inicijalna metabolička aktivnost u MTT testu bila je 
71 
 
2,5 puta viša kod vaterpolistkinja u odnosu na kontrolnu grupu. Nakon 24 časovne 
inkubacije aktivnost/broj ćelija vaterpolistkinja u MTT je pala na 62% od inicijalne 
vrednosti. Iako je aktivnost kontrolne grupe pala za svega 15% ona je u apsolutnim 
vrednostima bila 2 puta manja od vrednosti koje su imale ćelije sportistkinja.  
 
Tabela 15. Metabolička aktivnost mononuklearnih ćelija ispitivanih grupa nakon 24 h 



























Vrednosti A540 su predstavljene kao medijana. Korišćen je neparametriski Mann Whitney U-
test. 
 
4.4.2. Produkcija superoksid anjon radikala u mononuklearnim ćelijama 
periferne krvi  ispitivanih grupa 
 
Respiratorni prasak mononuklearnih ćelija periferne krvi određivan je citohemijskim 
testom za respiratorni prasak na osnovu sposobnosti ćelija da redukuju NBT do formazana. 
Do redukcije NBT dolazi u reakciji boje i O2.-  koji nastaje u ćelijama redukcijom  O2  pod 
dejstvom NADPH-oksidaze. Isti broj ćelija sportistkinja i devojaka koje se ne bave sportom 
je zasejano u bunarčiće. Rezultati merenja respiratornog praska pokazali su da nije bilo 
značajnih razlika u nivou O2.- između kontrolne grupe i grupe vaterpolistkinja (grafik 9). 
Povećanje produkcije O2.- sa PMA bilo je na isti način stimulisano kod kontrole i 












Grafik 9. Produkcija superoksid anjon radikala u mononuklearnim ćelijama ispitivanih grupa 
sa i bez stimulatora (PMA) 
Vrednosti su predstavljene kao X± SD. *predstavlja značajnu razliku u odnosu na kontrolnu 
grupu, # predstavlja značajnu razliku u odnosu na grupu vaterpolistkinja. *p<0.05. 
Korišćena je jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa Tukey post hoc testom. 
 
4.4.3. Produkcija azot monoksida u mononuklearnim ćelijama periferne krvi 
ispitivanih grupa 
 
Poznato je da inflamatorni citokini mogu stimulisati leukocite, pre svega 
mononuklearne fagocite i neutrofile da produkuju NO. Da li i u kojoj meri višegodišnja 
fizička aktivnost utiče na produkciju NO u leukocitima nije sasvim jasno. Mi smo određivali 
NO produkciju u mononuklearnim ćelijama periferne krvi, određujući akomulaciju nitrita u 
24 časovnoj kulturi supernatanta ćelija. Naši rezultati su pokazali da se proizvodnja NO nije 
značajno razlikovala između ispitivanih grupa, ali su na stimulaciju LPS-om ćelije kontrolne 
grupe odgovorile smanjenom produkcijom. LPS stimulacija nije uticala na proizvodnju NO 







Tabela 16. Produkcija nitrita u monocitima ispitivanih grupa sa i bez stimulatora (LPS) 














2.2 (0.3-3.0) 4.5 (1.2-8.6) 0.026 
 



















   5. DISKUSIJA 
 
Intenzivnа fizičkа аktivnost utiče nа metаbolizаm lipidа, dovodi do promenа u 
iskorišćenju MK kаo energetskog supstrаtа, do mobilizаcije mаsnokiselinskih rezervi iz 
mаsnog tkivа i do prometа lipidа između orgаnа i tkivа. Dugotrаjno intenzivno vežbanje 
dovodi do povećаnjа nivoа polinezаsićenih mаsnih kiselinа u mаsnom tkivu i povećаvа 
kаpаcitet skeletnih i  srčаnog mišićа  dа oksiduju MK (Ney i sar., 2009).  
Tokom intezivnog vežbаnjа dolаzi do povećаnjа potrošnje kiseonikа u mišićimа, srcu, 
jetri i drugim tkivimа, i produkcije reаktivnih kiseoničnih vrstа (ROS) koji mogu dovesti do 
oštećenjа svih ćelijskih mаkromolekulа uključujući lipide, proteine i nukleinske kiseline. 
Antioksidаtivni enzimi mogu biti аktivirаni selektivno tokom аkutnog vežbаnjа, u zаvisnosti 
od izloženosti tkivа oksidаtivnom stresu kаo i od unutrаšnjeg sistemа аntioksidаtivne zаštite 
(Powers i Jackson, 2008). Superoksid dismutаzа, kаtаlаzа i glutаtion peroksidаzа, 
predstаvljаju primаrnu odbrаnu orgаnizmа od oksidаtivnog stresа tokom vežbаnjа (Dékány i 
sar., 2006).  
Eritrociti su posebno osetljivi nа oksidаtivni stres zbog stаlne izloženosti dejstvu ROS 
koji se konstаntno generišu u sаmim eritrocitimа i u cirkulаciji u normаlnim fiziološkim 
uslovimа, а u velikoj meri mogu biti metа oksidаtivnog oštećenjа tokom intenzivnog 
vežbаnjа. Oni sаdrže Cu-Zn-SOD, CAT i Se zаvisnu GSH-Px, tj. veomа visoki sistem 
аntioksidаtivne zаštite, čijа аktivnost može biti većа u odnosu nа mnogа drugа tkivа u 
orgаnizmu (Nikolić-Kokić i sar., 2006). Osim togа, dosadašnja saznanja govore dа fizičkа 
аktivnost izаzivа znаčаjne fiziološke promene u imunom sistemu, u zаvisnosti od tipа, 
intenzitetа i trаjаnjа vežbаnjа (Wang i sar., 2006). Glаvni izvor imuno inflаmаtornih 
medijаtorа su monociti koji predstаvljаju i prvu liniju odbrаne protiv nаpаdа pаtogenа 
(Wang i sar., 2006).  Nаporno аkutno vežbаnje može izаzvаti monocitozu i sistemsku 
endotoksemiju а pokаzаno je dа su аktivirаni monociti tokom intezivnog vežbаnjа izvor 
povećаne koncentrаcije proinflаmаtornih citokinа (Rhind i sar., 2001).  
U ovom radu je ispitivano kаko sportovi sа rаzličitim uticаjem nа аerobni i аnаerobni 
metаbolizаm mišićа utiču nа metаbolizаm mаsnih kiselinа, pаrаmetre oksidаtivnog stresа i 




Sve učesnice u našoj studiji bile su sličnih opštih i antropometrijskih karakteristika. 
Međutim, procenat masti i masa masnog tkiva su značajno niži a procenat vode i mišićnog 
tkiva su značajno viši kod sportistkinja nego kod kontrolne grupe, što je posledica 
intenzivne, dugogodišnje fizičke aktivnosti. 
Analiza dijetarnog upitnika je pokazala veoma sličan unos energije i makronutrijenata, 
mada bi se očekivalo da je taj unos značajno veći kod sportistkinja s obzirom na znatno veću 
potrošnju. Sve ispitanice se hrane na način tipičan za naše podneblje, gde je unos masti 
preko 30% ukupnog energetskog unosa. 
S obzirom da su sve ispitanice bile zdrave, svi ispitivani biohemijski parametri su u 
granicama referentnih vrednosti. Međutim, značajne razlike u većini parametara ipak 
postoje. Sportistkinje imaju bolji lipidni profil, tj. niže vrednosti triglicerida, holesterola i 
LDL-holesterola, što je direktna posledica fizičke aktivnosti. HDL-holesterol je isti u svim 
grupama, iako prema podacima iz literature fizička aktivnost i vežbanje povećavaju nivo 
HDL (Durstine i sar., 2001). Ipak naši rezultati nisu pokazali značajan porast HDL kod 
vrhunskih sportistkinja. 
Postoje vrlo ograničeni podaci o masnokiselinskom profilu fosfolipida seruma i 
eritrocita kod aktivnih sportista oba pola, tako da naši podaci mogu doprineti razumevanju 
kako su profesionalne sportiskinje prilagođene redovnom i dugotrajnom treningu. Osim 
toga, studija o masnokiselinskom sastavu FL plazme i eritrocita može doprineti razumevanju 
u kolikoj meri vrsta fizičke aktivnosti, ali i nutritivni činioci, mogu uticati na svojstva 
bioloških membrana a time i na fizičke performanse sportistkinja. 
Rezultati našeg istraživanja pokazali su slične MK profile FL plazme između 
vaterpolistkinja i kontrolne grupe, ali znatno različit MK profil u plazmi fudbalerki. Dok je  
procenat palmitinske kiseline bilo sličan u svim ispitivanim grupama, fudbalerke su imale 
značajno više nivoe stearinske kiseline i ukupnih SFA u fosfolipidima plazme u odnosu na 
vaterpolo i kontrolnu grupu. Malo studija je pokazalo značajne razlike između 
masnokiselinskog profila fosfolipida plazme elitnih sportista i kontrolne-neaktivne grupe. 
Ipak naša ranija studija (Tepšić i sar., 2009) u kojoj smo ispitivali uticaj hroničnog vežbanja 
na MK profil fosfolipida plazme kod muškaraca, pokazala je razlike u ukupnim SFA između 
sportista i kontrolne grupe, dok su Anderson i saradnici (2000) pokazali niži nivo 
palmitinske kiseline (16:0) u fosfolipidima seruma i estara holesterola kod sportista. 
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Međutim, oni su takođe otkrili veći procenat stearinske kiseline u FL mišića sportista u 
poređenju sa muškarcima koji nisu bili fizički aktivni  a bili su na osmonedeljnom tretmanu 
ishrane sa sličnim sadržajem MK. Ti rezultati sugerišu da je intenzivni trening doveo do 
povećane endogene sinteze stearinske kiseline u mišićima. Animalni modeli takođe su 
pokazali razliku između treniranih i netreniranih pacova (Nikolaidis i sar., 2004). Ipak, do 
sada nije bilo studija koje su ispitivale MK profil FL plazme kod vrhunskih sportistkinja, 
tako da se gore navedeni podaci ne mogu u potpunosti koristiti za poređenje sa našim 
rezultatima. Naime na MK profil osim fizičke aktivnosti utiču i nutritivni i hormonski 
činioci. Status zasićenih masnih kiselina u plazmi zavisi od endogene sinteze i unosa 
hranom. Međutim, naši rezultati pokazuju da metabolizam MK zavisi i od tipa sporta tj. da 
različiti sportovi mogu uticati na endogenu sintezu različitih MK. Iako je povećana relativna 
koncentracija SFA pozitivno povezana s razvojem dijabetesa (Ristić-Medić i sar., 2006), 
kardiovaskularnim bolestima (Skidmore i sar., 2010) i kancerom (Cvetković i sar., 2010), 
ovaj efekat se može pripisati palmitinskoj kiselini pre nego stearinskoj kiselini, koja čak ima 
i kardioprotektivni efekat (Kelly i sar., 2001) i smanjuje rizik od nastanka kancera (Evans i 
sar., 2009). Zbog toga ne možemo reći  da viši nivo SFA kod fudbalerki može imati 
negativan uticaj na opšte zdravstveno stanje ovih sportistkinja, s obzirom da je kod njih 
povećan udeo protektivne stearinske kiseline. 
Nadalje, utvrdili smo značajno viši nivo oleinske kiseline i ukupnih MUFA u 
fosfolipidima plazme kod fudbalerki u poređenju sa vaterpolistkinjama i kontrolnom 
grupom. Za razliku od naših rezultata, literaturni podaci govore da nema značajnih promena 
u nivou MUFA u PL plazme između sportista i neaktivnih muškaraca (Tepšić i sar., 2009; 
Andersson i sar., 2000; Andersson i sar., 1998). Veći procenat oleinske kiseline i MUFA ima 
protektivni efekat na bolesti srca i koronarnih arterija (Haug i sar., 2007). Da li je treniranje 
fudbala i u kolikoj meri uticalo na sintezu mononezasićenih masnih kiselina ne možemo sa 
sigurnošću trvrditi, ali naši rezultati, obzirom da nismo pokazali razliku u unosu ovih MK 
između ispitivanih grupa, idu u prilog ovakvoj trvdnji. Imajući u vidu povećanje i njenog 
prekursora 18:0, moguće je da je i konverzija 18:0 u 18:1 značajno povećana kod fudbalerki. 
Takođe, studije sa kojima smo poredili naše rezultate odnose se na muškarce, tako da se 
razlike među polovima i uticaj estrogena na MK profil ne može zanemariti. 
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U skladu s povećanim nivoima SFA i MUFA u FL plazme, fudbalerke su u našem 
istraživanju imale značajno nižu procentualnu zastupljenost ukupnih PUFA ali i linolne 
kiseline (18:2 n-6) i n-6 PUFA u odnosu na vaterpolo i kontrolnu grupu. Za razliku od naših 
rezultata, Andersson i saradnici (2000) nisu pronašli nikakav uticaj hroničnog aerobnog 
vežbanja na PUFA sadržaj u FL plazme, a Tepsic i sar. (2009) su pokazali povećanje DGLA 
(20:3n-6) kod profesionalnih fudbalera i ukupnih PUFA, DTA (22:4 n-6) i AA kod 
košarkaša. Analiza PUFA u plazmi kod vaterpolistkinja pokazala je veći procenat AA u 
odnosu na fudbalerke i kontrolnu grupu. Uloga AA u organizmu je višestruka a između 
ostalog AA i eikozanopentaenska kiselina (EPA, 20:5 n-3) su prekursori eikozanoida. EPA 
je prekursor antiinflamatornih eikozanoida: PGE3 i LTB5. Derivati AA su PGE2 i LTB4 i oni 
mogu uticati na produkciju proinflamatornih (TNF-α, IL-1b, a posebno IL-6) i 
imunomodulatornih citokina, i time utiču na funkcionisanje imunog sistema (Kogteva i 
Bezuglov, 1998). Tako imuni odgovor kome posreduju PUFA, može biti promenjen usled 
promena u proizvodnji citokina  i drugih imunoloških medijatora (James i sar., 2000). 
Međutim, pokazano je da su aktivni sportisti osetljiviji na infekcije od fizički neaktivne 
populacije usled supresije imunog sistema (Gleeson i sar., 1995). Dakle MK profil plazme i 
sinteza eikozanoida mogu biti odgovorne za promenjen imuni odgovor kod vrhunskih 
sportista (James i sar., 2000). 
Masnokiselinski profil eritrocita znatno utiče na fluidnost bioloških membrana. 
Nekoliko studija je potvrdilo povećanu fluidnost membrane eritrocita kod aktivnih sportista 
(Ney i sar., 2009; Kamada i sar., 1993; Smith i sar., 1999). Za razliku od MK profila plazme 
vaterpolistkinja koji se nije razlikovao u nivoima zasićenih masnih kiselina u poređenju sa 
kontrolnom grupom, MK profil eritrocita je pokazao viši udeo palmitinske kiseline i niži 
udeo stearinske kiseline kod vaterpolistkinja ne samo u odnosu na kontrolnu grupu, već i u 
odnosu na grupu fudbalerki. Takođe je i druga grupa sportistkinja, fudbalerke, imala viši 
udeo 16:0 u odnosu na kontrolnu grupu. To ukazuje na povećanu stabilnost membrane 
eritrocita kod sportistkinja u našoj studiji. Rezultati MK profila eritrocita vaterpolistkinja se 
razlikuju od rezultata studije Andersson i saradnici (2000) koja je pokazala manji procenat 
palmitinske kiseline i veći procenat stearinske kiseline u mišićima kod sportista u odnosu na 
muškarce koji nisu trenirali, ukazujući na povećanu endogenu sintezu stearinske kiseline u 
mišićima. Ipak, ovi rezulatati se odnose na mišiće i rađeni su na muškarcima, tako da 
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rezultati nisu direkto poredivi, iako eritrociti generalno odslikavaju i stanje MK u mišićima. 
Takođe, prethodna studija iz naše laboratorije (Tepšić i sar., 2009) pokazala je viši nivo 18:0 
i niži nivo 16:0 kod sportista u odnosu na kontrolnu grupu. Međutim, u ovom radu je 
pokazano da je nivo stearinske kiseline u plazmi i u eritrocitima fudbalerki bio značajno viši 
nego kod vaterpolistkinja, sugerišući da je kod fudbalerki došlo do povećane endogene 
sinteze stearinske kiseline pod uticajem određenog tipa fizičke aktivnosti. Dakle, status MK 
u eritrocitima se menja u zavisnosti od tipa sporta. 
Slično rezultatima u plazmi, fudbalerke su imale veći nivo oleinske kiseline i ukupnih 
MUFA u eritrocitima, u odnosu na kontrolnu grupu, što takođe potkrepljuje činjenicu da je 
kod fudbalerki pojačana endogena sinteza mononezasićenih MK, kao i u FL plazme. 
Smanjene procentualne zastupljenosti DGLA, ukupnih PUFA i n-6 PUFA, pronađene su u 
obe grupe sportistkinja u odnosu na kontrolnu grupu. Zanimljivo je da, uprkos malim 
razlikama u n-3 sadržaju imeđu tri ispitivane grupe u FL plazme i eritrocita, znatno veći 
procenat nađen je samo u esencijalnoj, α-linolenskoj kiselini u FL eritrocitima kod 
fudbalerki. Pošto udeo ALA u eritrocitima zavisi od višemesečnog unosa i metaboličke 
aktivnosti, verovatan razlog višeg procenat ALA je niža konverzija u ostale n-3 PUFA, što 
potvrđuje i niži procenat DHA kod fudbalerki u odnosu na ostale 2 grupe. Relativni sadržaj 
n-3 i n-6 PUFA utiče na stabilnost membrana obzirom da n-3 PUFA povećavaju stabilnost 
eritrocita i drugih ćelijskih membrana, dok ukupne n-6 PUFA negativno utiču na stabilnost 
membrane tj. u pozitivnoj su korelaciji sa osmotskom fragilnošću (Ney i sar., 2009). 
Nekoliko grupa  istraživača je pokazalo da redovna fizička aktivnost utiče na sadržaj n-6 i n-
3 PUFA na različite načine, smanjuje n-6 PUFA s tendencijom smanjenja odnosa n-6/n-3 
PUFA u FL skeletnih mišića (Ney i sar., 2009; Andersson i sar., 1998). Međutim, Nakano i 
sar. (2001) su pokazali sličan MK profil FL eritrocita kod maratonaca i neaktivnih 
pojedinaca, dok su Kamada i sar. (1993) pronašli nešto niži udeo MUFA i viši PUFA u 
eritrocitima kod muških sprintera i maratonaca nego kod muškaraca koji se ne bave sportom. 
Iako smo pronašli značajno smanjenje procenta n-6 PUFA kod sportistkinja u odnosu na 
kontrolnu grupu, sve tri ispitivane grupe su imale nizak status n-3 PUFA i visok nivo n-6 
PUFA i zbog toga nepovoljan odnos n-6/n-3. Sličan n-6/n-3 odnos ima i kontrolna grupa, 
koji je znatno viši od preporuka Svetske zdravstvene organizacije. To se može pripisati 
niskom dijetarnom unosu ribe i morskih plodova i visokom unosu suncokretovog ulja u 
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našem podneblju. Zbog toga promene navika u ishrani u celoj populaciji, pogotovu kod 
vrhunskih sportiskinja, mogu poboljšati njihov masnokiselinski status i blagotvorno uticati 
na fizičke performanse i opšte zdravlje. 
Značajne razlike u nivoima MK u FL plazme i eritrocita između tri ispitivane grupe, 
dovele su do promene procenjene aktivnosti enzimskog sistema desaturaza i elongaza. 
Aktivnost ovih enzima procenjena je prema odnosu pojedinačnih masnih kiselina. Iako 
nismo pronašli razlike u aktivnosti desaturaza u plazmi između ispitivanih grupa, aktivnost 
ovih enzima u eritrocitima se značajno razlikuje između ispitivanih grupa. Tako je odnos 
20:4(n-6)/20:3(n-6) koji odražava aktivnost Δ5-desaturaze, za koji je pokazano da je u  
pozitivnoj korelaciji sa insulinom kod ljudi (Borkman i sar., 1993; Pan i sar., 1995), bio 
značajno veći kod fudbalerki  u odnosu na kontrolnu i vaterpolo grupu. Odnos 20:3 n-6 i 
18:2 n-6, koji odražava aktivnost Δ6-desaturase i elongaze, smanjen je kod obe grupe 
sportistkinja u poređenju sa kontrolnom grupom. Takođe, bilo je razlika u aktivnosti ovog 
enzima i između samih sportistkinja, tj. kod fudbalerki je bio smanjen u odnosu na 
vaterpolistkinje. Iako se ovi rezultati razlikuju od rezultata kod profesionalnih sportista 
(Tepšić i sar., 2009; Andersson i sar., 2000), aktivnost Δ5 i Δ6-desaturaza zavisi i od 
dijetarnih i hormonskih faktora. Nadalje, povišena aktivnost Δ9-desaturase, izračunata 
odnosom 18:1/18:0, otkrivena je u vaterpolo grupi u odnosu na kontrolnu grupu. Ovi 
rezultati se slažu sa rezultatima na animalnom modelu (Szabo i sar., 2002), gde je pronađena 
viša aktivnost Δ9-desaturaze u mišićima kunića nakon hroničnog trčanja, ali se razlikuju od 
naših prethodnih rezultata kod muškaraca gde smo pokazali nižu aktivnost Δ9-desaturaze 
kod elitnih košarkaša (Tepšić i sar., 2009). 
Uočenu razliku između MK profila i aktivnosti desaturaza kod aktivnih vaterpolistkinja 
i fudbalerki je teško objasniti u ovom trenutku, a jedan od mogućih razloga je razlika u vrsti 
sporta kojim se ispitanice bave. Iako obe vrste sportova spadaju u sportove sa aerobno-
anaerobnim metabolizmom, u fudbalu dominira aerobni metabolizam sa svega 20% učešća 
anaerobnog metabolizma u vreme intenzivnog razdoblja igre (Bangsbo i sar., 2006; Bradley 
i sar., 2009; Krustrup i sar., 2010; Mohr i sar., 2005). Za razliku od fudbala vaterpolo je 
sport sa značajno većim udelom anaerobnog metabolizma (Pyne  i sar., 2001). Studije su 
pokazale da redovno aerobno vežbanje ima blagotvoran uticaj na lipidni metabolizam, ali da 
anaerobni trening dovodi do smanjenja vrednosti lipidnih parametara u serumu (Aellen i sar., 
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1993). Osim toga, različiti MK profili dobijeni u ovoj studiji u odnosu na studije u kojima su 
uključeni muškarci, su verovatno barem delimično posledica hormonskih faktora koji utiču 
na endogenu sintezu i promene u sastavu MK fosfolipida plazme i eritrocita. 
Rezultati dobijeni u ovoj disertaciji pokazuju da hronični, intenzivan trening izrazito 
utiče na MK profil FL u plazmi i eritrocitima. Primećena razlika između vaterpolistkinja i 
fudbalerki pokazuje da i tip redovnog vežbanja može uticati na metabolizam masnih 
kiselina. Dakle, ovo istraživanje ukazuje na potrebu za specifičnim dijetarnim 
intervencijama, zavisno od vrste sporta, kod aktivnih sportistkinja. 
Polinezasićene masne kiseline kao integralni delovi ćelijskih membrana mogu 
reagovati sa ROS, pri čemu dolazi do stvaranja lipidnih peroksida  i oštećenja lipida. 
Prekomerna količina ROS koja nastaje tokom vežbanja i zavisi od vrste i intenziteta 
vežbanja, može savladati odbrambeni mehanizam ćelije i uzrokovati lipidnu peroksidaciju, 
kod sportista. Tokom raspada lipidnih hidroksiperoksida nastaje trikarbonski aldehid-
malondialdehid. U ovom radu nivo MDA, kao indeks lipidne peroksidacije, bio je značajno 
veći kod sportistkinja u odnosu na kontrolnu grupu, dok se među sportovima nije značajno 
razlikovao. Postoji veoma mali broj studija koji se bavi uticajem hroničnog sporta na nivo 
MDA u eritrocitima kod žena. Mnoge studije baziraju se na određivanju parametara 
oksidativnog stresa pre i neposredno nakon utakmica, dok se mali broj radova bazira na 
ispitivanju stepena lipidne peroksidacije kod dugogodišnjeg, intenzivnog treninga, kako kod 
muškaraca, tako i kod žena. Tako Cavas (2005), koji je proučavao oksidativni stres pre i 
posle utakmice kod sportista koji se bave podvodnim ragbijem, navodi da nema značajnih 
promena u nivou lipidne peroksidacije u eritrocitima pre i posle utakmice kod žena, ali da 
raste kod muškaraca, sugerišući da estrogen ima protektivnu ulogu na produkciju ROS. 
Drugi autori su pokazali da nema promena u nivou MDA u plazmi kod fudbalerki što je 
objašnjeno ili poboljšanom zaštitom od oksidativnog stresa koja postoji kod dobro 
utreniranih sportista (Brites i sar., 1999; Cazzola i sar., 2003) ili zaštitnom ulogom estrogena 
(Kendall i Eston, 2002). To ukazuje da postoje razlike u odgovoru na oksidativni stres i nivo 
antioksidanasa kod muškaraca i žena fudbalera. Takodje, postoje različiti podaci o stepenu 
lipidne peroksidacije u različitim tipovima sportova (Duthie i sar., 1990; Cavas, 2005). 
Razlika u dobijenim rezultatima može poticati od: (1) intenziteta i vremena vežbanja, (2) 
vrste uzorka i / ili ispitanika, i (3) metode kojom se određuje lipidna peroksidacija (Miyazaki 
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i sar., 2001). Naši rezultati pokazuju da kod aktivnih sportistkinja koje treniraju 
svakodnevno, postoji hronično viši nivo lipidne peroksidacije nego kod žena koje nisu 
fizički aktivne. Osim toga nivo PUFA i eritrocitima fudbalerki takođe je bio najniži, što 
nedvosmisleno ukazuje na činjenicu da se određeni procenat ovih MK oksidovao, te da 
fudbal dovodi do povećanja lipidne peroksidacije, a samim tim utiče kako na fluidnost 
membrane tako i na njenu funkciju.  
Superoksid anjon radikal nastaje u mitohondrijama redukcijom kiseonika jednim 
elektronom. Za razliku od fudbalerki kod kojih je koncentracija O2-. bila najviša, grupa 
vaterpolistkinja je imala najnižu koncentraciju superoksid anjon radikala u plazmi. Nasuprot 
tome, aktivnost SOD je bila najviša baš u grupi vaterpolistkinja. Martinović i saradnici 
(2009) koji su pratili aktivnost SOD i koncentraciju O2.- kod profesionalnih odbojkašica, 
pokazali su da je viša aktivnost SOD praćena smanjenjem superoksid anjon radikala u 
plazmi i da zavisi od dužine bavljenja sportom, tj. da je ova razlika veća što bavljenje 
sportom traje duže (Martinović i sar., 2009). Dakle, aktivnost superoksid dismutaze i 
koncentracija superoksidnog anjona može biti korisna za praćenje adaptacije sportista na 
trening. Isti autori smatraju da se na osnovu ovih rezultata može predvideti razvoj 
antioksidativnog odbrambenog sistema i u skladu s tim prilagodi intenzitet treninga radi 
postizanja optimalnih rezultata. Visoka aktivnost SOD u ovoj disertaciji, može se  povezati 
sa činjenicom da aktivnost SOD raste tek pri veoma visokoj koncentraciji O2.-, te da je 
koncentracija O2.- u jednom trenutku bila dovoljno velika da stimuliše aktivnost SOD. SOD 
je svojim delovanjem preveo O2.- do H2O2 i tako se smanjila koncentracija supeoksid anjon 
radikala. Iako je koncentracija O2.- bila značajno viša kod fudbalerki nego kod ostale 2 grupe, 
aktivnost SOD kod fudbalerki je bila značajno niža u odnosu na grupu vaterpolistkinja. Nižu 
aktivnost SOD u grupi fudbalerki možemo povezati sa činjenicom da koncentracija O2.- nije 
bila dovoljno visoka da poveća aktivnost SOD. Vatepolistkinje su imale veću aktivnost SOD 
što ukazuje da je kod njih O2.- bio znatno povišen, što je uticalo na porast aktivnosti SOD i 
dovelo do konverzije O2.- u H2O2  a samim tim i do smanjenja koncentracije O2.-. Povišena 
aktivnost SOD-a u poređenju sa osobama koje se ne bave aktivno sportom, nađena je i u 
drugim studijama uključujući fudbalere (Cazzola i sar., 2003; Brites i sar., 1999) i ragbiste 
(Evelson i sar., 2002). Međutim nekoliko autora je pokazalo da se aktivnost SOD kod osoba 
koje se bave fudbalom ne razlikuje značajno od kontrolne grupe (Buczynski i sar., 1991; 
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Elosua i sar., 2003; ). Takođe treba naglasiti da najveći broj ovih studija ispituje parametre 
oksidativnog stresa kod muškaraca, dok je podataka koji se odnose na žene, a posebno one 
koje se bave fudbalom i vaterpolom veoma malo. 
Dok je niska koncentracija O2.- u plazmi praćena visokom aktivnošću SOD u 
eritrocitima vaterpolistkinja, viša koncentracija H2O2 u plazmi praćena je većom aktivnošću 
katalaze u eritrocitima u odnosu na kontrolnu grupu. Jedno od mogućih objašnjenja  nižeg  
nivoa O2.-  i višeg nivoa H2O2 uz povećanu aktivnost oba enzima nalazi se u brzini hemijskih 
reakcija u kojima se ovi slobodni radikali razgrađuju. Brzina enzimske reakcije u kojoj SOD 
katalizuje dismutaciju O2.- u molekulski kiseonik i H2O2 iznosi 2 x 109 1/molsec, dok se  
reakcija koju katalizuje katalaza odvija brzinom 107 1/ molsec, pri čemu dolazi do 
razgradnje H2O2 u vodu i molekulski kiseonik. Dakle, O2.- se razgrađuje znatno brže od 
H2O2 i zbog toga je aktivnost SOD viša a koncentracija O2.- niža, dok su H2O2 i katalaze u 
direktnoj srazmeri. H2O2 nastaje redukcijom dva atoma kiseonika sa dva elektrona uz 
dodatak 2 protona. Mnoge oksidaze upotrebljavaju ovaj mehanizam da direktno redukuju O2 
do H2O2.  
Za razliku od SOD koji se razlikovao izmedju grupa sportistkinja, aktivnost katalaze je 
kod sportistkinja bila veća u odnosu na kontrolnu grupu, dok se među sportovima nije 
razlikovala. Međutim, rezultati ispitivanja aktivnosti katalaze nisu konzistentni u već 
publikovanim radovima. Na primer, Djordjevic i saradnici (2011) su pokazali nižu aktivnost 
katalaze u eritrocitima kod mladih rukometaša u odnosu na kontrolnu grupu. Druge studije 
su našle da nema promena u aktivnosti katalaze, kao posledica intenzivnog treninga 
(Miyazaki i sar., 2001; Lekhi i sar., 2007; Metin i sar., 2003; Ortenblad i sar., 1997). Sve 
navedene studije ispituju aktivnost katalaze kod muškaraca, dok se veoma mali broj studija 
bavi analizom oksidativnog statusa kod žena. Porast nivoa H2O2, u ovom radu praćen je 
porastom aktivnosti katalaze kod sportistkinja. Ovaj podatak ukazuje da je kod vrhunskih 
sportistkinja koje su u dugogodišnjem, intenzivnom treningu, došlo do veoma dobrog 
razvoja enzimskog antioksidativnog sistema kao zaštite od potencijalnog oksidativnog 
oštećenja ćelija izazvanog fizičkim opterećenjem, a pogotovu do povećanja aktivnosti 




Iako je aktivnost katalaze bila veća kod sportiskinja u odnosu na kontrolnu grupu, 
aktivnost GSH-Px se nije razlikovala između ispitivanih grupa. GSH-Px ima veći afinitet za 
vodonik-peroksidom od katalaze kada je H2O2 prisutan u ćeliji ili u plazmi u malim 
koncentracijama. Međutim, kada je koncentracija H2O2 u ćeliji ili plazmi visoka, kao što je u 
uslovima intenzivnog treninga, katalaza je znatno efikasnija u njegovoj detoksikaciji. U 
takvim okolnostima, kao odgovor organizma na intenzivno vežbanje, dolazi do povećanja 
aktivnosti katalaze koja pomaže u konverziji H2O2 do H2O i O2. Obzirom da je GSH-Px je 
Se-zavisan enzim, a da je na teritoriji Srbije pokazan deficit Se (Djujic i sar., 2004), kao i 
smanjena aktivnost GSH-Px u populaciji (Nikolić-Kokić i sar., 2006), moglo bi se 
predpostaviti da je i to jedan od razloga zbog koga ne postoje razlike u aktivnosti GSH-Px 
između ispitivanih grupa. Slično našim rezultatima, Ortenblad i saradnici (1997) opisuju da 
nema razlike u aktivnosti GSH-Px ili GR u eritrocitima između treniranih i osoba koje ne 
treniraju nakon kratkih maksimalnih vežbi u eritrocitima, ali da postoje razlike u aktivnosti 
ovih enzima u mišićima između dve ispitivane grupe (Urso i Clarkson, 2003). 
Osim enzima antioksidativne odbrane, određivan je i ukupni antioksidativni status kod 
sve tri grupe ispitanica. TAS je bio značajno veći kod sportistkinja, u odnosu na kontrolnu 
grupu, ali se među sportovima nije značajno razlikovao, tako da ne možemo govoriti o 
različitom nivou antioksidanasa iz  hrane između sportiskinja, koji bi kupirao oslobađanje 
O2-.  izazvano fizičkim opterećenjem.  
Tokom napornog vežbanja dolazi do povećanja potrošnje kiseonika i do nekoliko puta, 
pri čemu se uz ROS povećava i produkcija reaktivnih azotovih vrsta, preteći da naruši redoks 
ravnotežu i dovede do oksidativnog stresa. Iako većina istraživača povezuje povećanu 
produkciju RNS, tokom intenzivnog vežbanja, sa nepovoljnim fiziološkim uticajem, novije 
studije istražuju alternativnu ulogu RNS kao adaptaciju na dugogodišnje vežbanje. 
Koncentracija nitrita u ovom radu, kao mera produkcije NO, u plazmi bila je viša kod 
sportistkinja u odnosu na kontrolnu grupu, ali značajno samo kod fudbalerki. Još su ranije 
studije pokazale da redovna fizička aktivnost povećava bioraspoloživost NO (Kingwell i 
sar., 1997; Jungersten i sar., 1997).  Ipak, Djordjevic i sar. (2011) nisu našli značajne razlike 
u koncentraciji NO između rukometaša i kontrolne grupe, kao ni između sportista sa 
različitom aerobnom snagom. Oni navode da ponavljanje vežbi dovodi do povećane 
produkcije NO koji povoljno deluje na vaskularni sistem (Jungersten i sar., 1997). Takođe je 
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pokazano da ljudi koji se redovno bave fizičkom aktivnošću imaju veću bazalnu proizvodnju 
NO od ljudi koji nisu fizički aktivni (Poveda i sar., 1997; Banfi i sar., 2006). Međutim, 
bioraspoloživost NO koja je povećana kao posledica vežbanja, je prolazna i zbog toga može 
biti izgubljena za vreme neaktivnog perioda (Maiorana i sar., 2003). Rezultati ove teze se 
slažu sa rezultatima brojnih studija koje pokazuju da je bioraspoloživost NO povećana kod 
sportista (Rassaf i sar., 2007; Allen i sar 2006; Hambrecht i sar., 1998) u odnosu na ljude 
koji se ne bave sportom. Razloge veće produkcije NO kod fudbalerki u odnosu na 
vaterpolistkinje, možda možemo povezati sa time da je u fudbalu aerobna aktivnost znatno 
veća nego kod vaterpola, te da je NO u direktnoj korelaciji sa aerobnim metabolizmom. 
Dosadašnji rezultati su pokazali da dugotrajno intenzivno bavljenje sportom može da 
promeni profil MK u fosfolipidima plazme i eritrocita, kao i da dovede do pojave 
oksidativnog stresa i povećanja aktivnosti enzima antioksidativne odbrane. Osim toga, 
fizičko vežbanje utiče i na funkcionisanje imunog sistema. Redovno vežbanje umerenog 
intenziteta je obično povezano sa povećanjem otpornosti organizma na infekcije (Matthews i 
sar., 2002). Sa druge strane naporno vežbanje može biti povezano sa prolaznom 
imunosupresijom, i potencijalno može da poveća osetljivost na infekcije (Nieman i Pedersen, 
1999), pogotovu gornjih disajnih puteva (Friman i Wesslen 2000).  
Monociti su fagocitujuće ćelije i čine deo i urođenog i stečenog imunog sistema. 
Njihov broj se značajno povećava tokom ili neposredno nakon vežbanja (Shephard i Shek, 
1994) i održava se tokom 72 h. Međutim, efekat vežbanja na monocite i makrofage zavisi od 
mogo faktora, između ostalog i od vremena kada je uzeta krv u odnosu na vreme treninga, 
izvora tkivnih makrofaga, intenziteta i dužine vežbanja (Shephard i Shek, 1994). Zbog toga 
je jedan od ciljeva bio da se utvrdi efekat dugogodišnjeg bavljenje vaterpolom kod žena na 
aktivnost mononuklearnih ćelija, u periodu od 18 h nakon treninga. Nivo redukovanog MTT 
direktno koreliše sa brojem aktivnih ćelija u ćelijskoj kulturi (Mosmann, 1983; Carmichael i 
sar., 1987). Prema dobijenim rezultatima intenzivna fizička aktivnost dovodi do značajno 
veće aktivnosti tj. znatno većeg broja vijabilnih ćelija sportistkinja u odnosu na osobe koje 
nisu fizički aktivne. Osim toga, rezultati su pokazali da je održivost mononuklearnih ćelija 
smanjena tokom vremena, tj. nakon 24 h, u obe ispitivane grupe ali ne značajno što je u 
skladu sa rezultatima drugih autora (Vlaški i sar., 2010). Takođe je pokazano da je i nakon 
24-časovne inkubacije aktivnost nestimulisanih i stimulisanih monocita bila značajno veća u 
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grupi vaterpolistkinja u poređenju sa kontrolnom grupom. To ukazuje na povećanu 
sposobnost i adaptivnost monocita sportistkinja da reaguju na spoljne stimuluse. 
Kada se mononuklearne ćelije periferne krvi aktiviraju različitim neinfektivnim ili 
infektivnim agensima kakav je LPS ili endotoksid, oni oslobađaju proinflamatorne citokine 
kao što su IL-1β, TNF-α, IL-6 i antagonist IL-1 receptora (Rhind i sar., 2001). Osim toga, 
sve fagocitujuće ćelije (monociti, makrofage i neutrofili) u kontaktu sa mikrobnim agensima 
produkuju i oslobađaju veliku količinu reaktivnih kiseoničnih i azotovih vrsta. NADPH-
oksidaza, koja se nalazi u membrani ćelija, je neaktivna i aktivira se pod dejstvom različitih 
citokina ili mikrobnih agenasa kao što su LPS i PMA. Zato je ispitivano da li fizička 
aktivnost i neki stimulusi koji se oslobađaju prilikom aktivnog vežbanja mogu da dovedu do 
povećanog respiratornog praska u mononuklearnim ćelijama, obzirom da je njihova 
aktivnost veća u grupi sportistkinja u odnosu na kontrolnu grupu. Rezultati su pokazali da 
nije bilo značajnih razlika u nivou O2-. između grupe sportistkinja i kontrolne grupe. 
Značajnih razlika je bilo, prema očekivanju, u PMA stimulisanoj u odnosu na spontanu 
redukciju NBT u obe ispitivane grupe, ali ne i između grupa. Neki autori pokazuju da je kod 
sportista neposredno nakon vežbanja smanjen respiratorni prasak i smanjena stimulacija LPS 
(Pyne, 1994; Robson i sar., 1999). Međutim, ima autora koji pokazuju povećanje 
bakteriocitne aktivnosti i povećanje u produkciji O2.-  kod profesionalnih košarkaša tokom 
sezone (Benoni i sar., 1995).   
Proizvodnja NO pomoću inducibilne NO sintaze takođe je regulisana različitim 
inflamatornim citokinima (TNF α, IFN γ, IL-18, IL-1 αβ) i bakterijskim agensima (npr. LPS) 
na transkripcionom i posttranskripcionom nivou (Bogdan, 2000). Ali osim ovih stimulusa 
pokazano je i da i fizička aktivnost može pokrenuti proizvodnju NO posredovanu 
inducibilnom NOS. Mada su neki autori pokazali da se produkcija NO2-, kao mera 
produkcije NO, povećava  u makrofagama nakon fizičke aktivnosti (Woods i sar., 2000), u 
ovoj studiji nije bilo razlika kako u spontanoj produkciji nitrita, tako ni u LPS stimulisanoj 
produkciji nitrita u mononuklearnim ćelijama periferne krvi, između ispitivanih grupa.  
Dobijeni rezultati pokazuju da je dugogodišnje bavljenje sportom dovelo do veće 
aktivnosti monocita kod žena koje treniraju vaterpolo u odnosu na ispitanice slične životne 
dobi koje nisu fizički aktivne. Međutim analizom produkcije O2-. i NO nisu dobijene 
značajne razlike između ispitivanih grupa, što ukazuje da fizička aktivnost nije dovela do 
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pojačane aktivnosti NADPH-oksidaze i NOS u mononuklearnim ćelijama. Treniranje 


































Shodno postavljenih ciljevima, rezultati dobijeni u ovom radu upućuju na sledeće 
zaključke: 
 
1. Dugogodišnje treniranje fudbala i vaterpola pozitivno deluje na biohemijske, 
hematološke i antropometrijske parametre, o čemu svedoče: 
• viši nivo hemoglobina  kod fudbalerki u odnosu na vaterpolistkinje i kontrolnu grupu; 
• niža koncentracija holesterola, TG i LDL-holesterola kod spotristkinja u poređenju sa 
kontrolnom grupom; 
• niži procenat masti i veća bezmasna masa tela kod sportistkinja u odnosu na kontrolnu 
grupu. 
2. Treniranje fudbala utiče na metabolizam masnih kiselina u FL plazme, dovodeći do 
povećanja udela stearinske kiseline, oleinske kiseline i MUFA što može imati 
protektivni efekat na bolesti srca i koronarnih arterija.  
3. Niža procentualna zastupljenost linolne kiseline, n-6 PUFA i ukupnih PUFA u FL 
plazme i eritrocita fudbalerki kao i eritrocita vaterpolistkinja, može biti posledica 
oksidacije ovih MK na šta ukazuje i visok nivo lipidne peroksidacije u eritrocitima 
sportistkinja.  
4. Veći procenat arahidonske kiseline u FL plazme kod vaterpolistkinja može imati 
negativne efekte na zdravlje, obzirom da je AA prekursor proinflamatornih i 
imunomodulatornih citokina i može uticati na funkciju imunog sistema. 
5. Treniranje vaterpola menja MK profil eritrocita, povećavajući procenat zastupljenosti 
palmitinske kiseline i smanjući procenat stearinske u FL eritrocita, što može negativno 
uticati na zdravlje zbog poznatog aterogenog i trombogenog efekta palmitinske 
kiseline. 
6. Razlike u MK profilu FL plazme i eritrocita između grupa sportistkinja ukazuju da 
metabolizam MK u velikoj meri zavisi  i od tipa fizičke aktivnosti.  
7. Iako nije bilo značajnih razlika u n-3 PUFA statusu između ispitanica, sve tri ispitivane 
grupe imale su niži n-3 status u odnosu na preporuke Svetske zdravstvene ogranizacije.  
S obzirom da povećani unos n-3 MK suprimira dejstvo enzima koji generišu slobodne 
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radikale, naša preporuka je povećanje unosa n-3 MK kod sportista, što može imati 
blagotvoran efekat na fizičke performanse i opšte zdravlje. 
8. Redovna, intenzivna fizička aktivnost indukuje promene u parametrima oksidativnog 
stresa i aktivnosti enzima antioksidativne odbrane, kroz povećanje:  
• nivoa TAS i H2O2 u plazmi sportistkinja; 
• aktivnosti katalaze u eritrocitima sportiskinja; 
• vrednosti O2.-  i NO2- u plazmi kod fudbalerki.  
9. Niža koncentracija O2.- i viša aktivnost SOD u grupi vaterpolistkinja u odnosu na grupu 
fudbalerki, ukazuje da adaptivni mehanizmi antioksidativne odbrane zavise od tipa 
sporta i to da su bolje razvijeni kod vaterpolistkinja u odnosu na fudbalerke.  
10. Dugogodišnje bavljenje sportom dovelo je do promena u aktivnosti mononuklearnih 
ćelija periferne krvi kod sportistkinja u odnosu na kontrolnu grupu. Istovremeno, iako 
je oksidativni status sportistkinja u cirkulaciji promenjen u odnosu na žene koje nisu 
fizički aktivne, produkcija superoksid anjon radikala i azot oksida u mononuklearnim 
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(Monuuo Aa 3aoKpyxilre caMo je4ny og urecr nonyfleH!4x nulleHL{r4, Kparax onuc nllqeHqil Aar




1. Ayropcreo - ff***oru*Bare yMHsixffiBaHle, .ilurerpr,r$yukijy r,t jmnu* ea*n*r*uu** fis:la, H
ilp*i}frsqs, frKo c* Ha*e'q* iltue &yr$pa i'.{a Hsqblu *gpeh** o.q srp*}"{e ayrftpfr r4r.ir{ fia**oqs
Jri4ll*F{r"{e, HaK H y x*naep4ujanHs c$pxe fteo j* xmjr:no$ogr-li,lja og *sNx i"]l..!ue!{*rd"
2. Ayropcreo Hexouepqujanno. ,ff,oss*sxmnare yMHox{*ms$e, gi.rcrpNsyqmjy n jenna
ssstrlurs#sths $sra, ${ npeps&e, &Ko ** He$ess MMe ayropa Ha HaqNH ugpeBe* sfq crpaHe
*yrop* tl:l*{ SeBm*Ua i'tx'{UeHL{*. Oxa rxq*uqs Hs ffoomorbffEff KoMspllrrljanny yn*lpe$y g*na.
3. Ayropcrao - HeKoMepqrajanno * Se: npspxg*. $*smoru*s*re y&.rHoxsssl*s, gll.rcrpl*$yLlvrjy 
'r
iaxx* **cnxrdsslhe genn, S*s npstu$sH&. npeos*lrxnmsf*& Hrrr,t ynorpe$* $,sfie y $$sr\,{ $t*$y,
ffiKs es HH*sSs tdt\{s syr*pffi }-tt Ha!4r.r}.r *6pefien arq cTpaHe *yropa Mflil d}mss*U* nNqeuqe. *su
xl4tisHqs L{s ,i\osB*.n}ass KoM*put{janny yncrpe$y 6ena" Y ogr*ccy }"tfi C$* s*Tsfie J"lr,tLleHqe,
o*stui $t$risHqs[\i{ *s or$}fiHkrl,*$e l.lajx*S* *SNm npanm x*pNluh**a gena.
4. Ayropcreo - HeKoMepqrajanno * rqeir|,rrLI no.q idorti:tur ye.fia*Hs",re. ,[*smmru**ars y&sr*$xa*eF*e,
gu*rpm$yqu.ly N janxo esoflLtlrfi$ahe ,qefia, H npepa.qs, ans es HafieAs Mt\de syr$pa Ha $fiqi,x|.*
*6peflen *i:t crpffil-I* ayr*pa HJ']H &€mffinqa rrilUe*Ue H sKs es np*pfrfis gucrpi*$yr,rpG r'ts$i rjtilrsi\j
i{"ni4 *J-ll,iL{}-lot\,t xtlUs!".ii^.{sn*. *mx Jx.it{sr.{iJi} He &s*s*.,'be}$}s Ksti$*pUl*jansy ync:p*$y Ssxi} id
n$:*pHsa.
cff$nlliT*HaFhs s*J1m, 6*e np*nxexa, np**snNuoaarua utnu ynorpess ,qefla y *HoM .Qe.fly, eKfr ee
t'{#s*,il* [,ti\,{e eyr*p& }.i& t-{frr.til!-l *gp*ften ofl crpai-i* *yrop* HnH rqfi$ssu* nurqeuqe. osa
r"i [.'r xjeH qa &s3B*Jrlffi E* Xn u*pl4l,4j *n ny y*orpe6y g*na.
$. Ayropcreo - fi*ntdril t'rsrq ilcrmiu yen*s$Ma. ,[oemoruanare ytu{Hoxa*s}-be, .qi.{erpr*$yqr,tjy r
jaxr** *aonu:rsmsule ,G*.nfi, i,r ffipep*S*, cno ce Hans&e t,1h4s ayrop* !-ii* HaL{i4}.i *,qp*1*u *o-1
crpffHs syr$pfi l4xl4 S*ma{:U* nfiLis!.iti* ri ffir(o cs npep*Sfi grnrrpn$y:,rp:s t'ts,ttr l.{*rom f{riFr
or-ltlqH$N{ "{1ld{eHt"ist\i. *sa nNqexqs g*sBsibaB* rornep4ujafiHy yn*rpe$y g*na H fipepass.
Cn!:'",i$a je c*$rnepcxi,!M Jx.,!Usxqfrrd*. s&t*ncu$ jjLiUsHUssitst srs$psH*r x$Ae.
a
